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Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit Hormoneinflüssen auf das menschliche 
Verhalten und auf psychologische Variablen. Dabei wird von einem Konzept ausgegangen, 
wonach bereits pränatal erhöhte Geschlechtshormonspiegel psychologische Effekte nach 
sich ziehen. Es werden jedoch unterschiedliche Formen und theoretische Modelle von 
Hormoneinflüssen vorgestellt, sowie auf die Basis der Erkenntnisse durch Tierstudien 
eingegangen. Im Anschluss werden die Möglichkeiten, den Einfluss von 
Geschlechtshormonen beim Menschen zu untersuchen, aufgezeigt. Eine dieser 
Untersuchungsmöglichkeiten stellen klinische Stichproben dar, die an Kongenitaler 
Adrenaler Hyperplasie (CAH) erkrankt sind und die auch Gegenstand der vorliegenden 
Diplomarbeit sind. Aufgrund der Virilisierung weiblicher Patienten, wird in den betreffenden 
Studien auf Gruppeneffekte bei Variablen eingegangen, bei denen bereits 
Geschlechtsdifferenzen nachgewiesen wurden.  
Das Ziel der Diplomarbeit ist die Überprüfung der Invarianz der Gruppeneffekte anhand des 
statistischen Verfahrens der Meta-Analyse, sowie der Bezug auf mögliche Einflussfaktoren. 
Im zweiten, empirischen Teil werden die in die Meta-Analyse inkludierten Studien, sowie der 
Vorgang der Literaturrecherche genau beschrieben. Die Berechnungen und Analysen der 
Meta-Analysen erfolgten mit Hilfe des Computerprogramms von Borenstein, Hedges, Higgins 
und Rothstein (2008) – Comprehensive Meta-Analysis. Es werden die mittleren 
Gesamteffekte der einzelnen Variablen angeführt, um Aussagen über den Gruppeneffekt zu 
ermöglichen. Über Subgruppenanalysen sollen die Einflüsse zusätzlich erhobener 
Effektmoderatoren erhoben werden. Weiters wird auf die Möglichkeit der 
Publikationsverzerrung eingegangen, da die Tendenz besteht, nur signifikante oder kleine 
Studien mit großen Effekten zu veröffentlichen. Daher werden verschiedene Methoden zur 
Schätzung der Publikationsverzerrung im entsprechenden Abschnitt der Arbeit aufgezeigt.  






















1 Formen der Hormoneinflüsse 
Hormone können auf zwei verschiedene Arten auf das Verhalten wirken – aktivierend 
oder organisierend. Das Konzept dieser strikten Zweiteilung wird zwar einerseits immer 
wieder hinterfragt, besonders hat es sich jedoch bei dem Einfluss von Geschlechtshormonen 
bewährt.  
1. 1 Organisierende Einflüsse 
Während der prä- beziehungsweise frühpostnatalen kritischen Phasen der 
Ontogenese des Gehirns können durch organisierende Hormonwirkungen dauerhafte 
Veränderungen der neuronalen Vernetzung entstehen. Das spezifische Hormon muss zu 
einem bestimmten Zeitpunkt vorhanden sein und kann, auch wenn es zu einem späteren 
Zeitpunkt nicht mehr präsent ist, permanenten, irreversiblen Auswirkungen haben (Hines, 
2009). Differenzierungsstörungen, die durch veränderte Hormonspiegel verursacht sind, 
können dauerhafte somatische oder funktionelle Störungen folgen. 
Die exakten kritischen Perioden sind nicht bekannt, es wird aber davon ausgegangen, dass 
zwischen der achten und vierundzwanzigsten Schwangerschaftswoche wichtige 
Entwicklungsphasen bezüglich organisierender Hormoneinflüsse liegen. Jedoch vertritt man 
den Standpunkt, dass mehrere dafür empfindliche Phasen existieren und dass 
unterschiedliche Gehirnregionen, und folglich Verhaltensweisen, zu verschiedenen Zeiten 
hormonell beeinflusst werden können. Weiters besteht eine zweite kritische Phase kurz nach 
der Geburt, zwischen dem ersten und fünften Monat, die mit einem Höhepunkt des 
Testosteronspiegels bei männlichen Kindern einhergeht. Der Stellenwert dieser kritischen 
Phase für menschliches Verhalten ist bis heute noch nicht ausreichend untersucht, 
Tierstudien können jedoch mehr Informationen entnommen werden (Cohen-Bendahan, van 
de Beek & Berenbaum, 2005).  
Da der Geschlechtshormonspiegel vor der Pubertät niedrig ist, werden 
Geschlechtsunterschiede im Verhalten während der Kindheit organisierenden 
Hormoneinflüssen zugeschrieben (Cohen-Bendahan et al., 2005). 
1. 2 Aktivierende Einflüsse 
Hormone können andererseits auch eine aktivierende oder inhibierende Wirkung 
haben. Diese sind später in der Entwicklung, meist im Erwachsenenalter, einzuordnen und 
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werden mit einer gleichzeitigen Veränderung der zirkulierenden Hormone in Verbindung 
gebracht. Aktivierende Effekte werden durch das Ende der Hormoneinwirkung reversibel, es 
handelt sich folglich um einen akuten, beliebig wiederholbaren Einfluss (Hines, 2009). 
Verhaltensunterschiede zwischen den Geschlechtern während der Adoleszenz oder im 
Erwachsenenalter können sowohl organisierenden als auch aktivierenden Einflüssen 
zugeschrieben werden, da sich die Geschlechter bezüglich der zirkulierenden 
Geschlechtshormone nach der Pubertät stark voneinander unterscheiden (Cohen-Bendahan 
et al., 2005). 
Die dichotome Einteilung von Hormoneinflüssen gilt in vielen Fällen als nicht klar trennbar. 
Beispielhaft seien Sexualhormone erwähnt, die auch noch nach Abschluss der 
Gehirnentwicklung dessen Gestalt verändern können, wodurch folglich eine Unterscheidung 




2 Theoretische Modelle der Hormoneinflüsse 
Im Folgenden werden unterschiedliche Konzeptualisierungen der 
Geschlechtsdifferenzierung angeführt. Diese unterscheiden sich unter anderem in deren 
Sichtweise und angenommenen Dimensionen bezüglich der Entwicklungsbedingungen für 
Frauen und Männer. 
2. 1 Das klassische Modell 
Bei diesem Konzept wird davon ausgegangen, dass testikuläre Hormone während 
der frühen Entwicklung für die männliche Differenzierung ursächlich sind. Ein Fehlen dieser 
Hormone bedingt im Gegensatz dazu eine weibliche Entwicklung. Die Verweiblichung wird 
als passiver Prozess angesehen, es sind keine aktiven Hormone für die weibliche neuronale 
Entwicklung und folglich für weibliches Verhalten von Nöten (Hines, 2004).  
Beispielhaft sei eine Region des Hypothalamus erwähnt, sexually dimorphic nucleus of the 
preoptic area (SDN-POA), welche bei männlichen Ratten deutlich größer ist, als bei 
weiblichen. Werden weibliche Tieren mit testikulären Hormonen behandelt, vergrößert sich 
diese Region, während ein Herabsetzen dieser Hormone beim männlichen Tier eine 
Verkleinerung bewirkt (Hines, 2009). Ein Entfernen der Ovarien hat im Gegensatz dazu sehr 
geringen bis gar keinen Effekt auf für Männchen beziehungsweise Weibchen typisches 
Verhalten oder die SDN-POA.  
Die Geschlechtsdifferenzierung vollzieht sich in einem zweidimensionalen Rahmen, wobei 
männlich versus weiblich als separate Dimensionen aufzufassen sind. Wie in Abbildung 1 zu 
sehen ist, kann, abhängig vom Zeitpunkt und der Stärke der Hormoneinwirkung, entweder 
typisch männliches beziehungsweise weibliches Verhalten, sowie bisexuelles 
beziehungsweise asexuelles Verhalten resultieren (Hines, 2004). 
 
Abbildung 1 Zweidimensionales Modell der Geschlechtsdifferenzierung (Hines, 2004) 
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2. 2 Das Gradienten-Modell 
Ein modifiziertes Konzept des klassischen Modells bezieht abgestufte 
beziehungsweise unterschiedlich starke Hormoneinflüsse mit ein, wobei sich die 
Geschlechtsdifferenzierung nach wie vor auf zwei Dimensionen bezieht. Bezugnehmend zur 
Abbildung 1 können bereits geringe Hormoneinwirkungen zu Verschiebungen auf den 
Achsen der Dimensionen führen. Auf diese Weise können nicht nur Verhaltensunterschiede 
zwischen den beiden Geschlechtern, sondern auch innerhalb desselben Geschlechts 
entstehen (Hines, 2004).  
Eine natürlich vorkommende Variabilität der Hormondosen steht in Verbindung mit 
abweichendem Verhalten innerhalb des jeweiligen Geschlechts. Im Gegensatz zum 
klassischen Modell sind folglich nicht nur testikuläre Hormone für Geschlechtsunterschiede 
verantwortlich, die Variabilität der Hormondosen kann ebenfalls Veränderungen innerhalb 
eines Geschlechts bewirken (Hines, 2009).  
2. 3 Feminisierung als aktiver Prozess 
Rückblickend auf das klassische Modell, wo Feminisierung als passiver Prozess 
angesehen wird, besteht die Möglichkeit der Annahme, dass Ovarialhormone die 
Geschlechtsdifferenzierung einiger Charakteristiken bewirken. Aus Tierstudien ist bekannt, 
dass das Vorhandensein dieser Hormone zum Zeitpunkt der Pubertät zu typisch weiblichen 
Sexualverhaltensweisen führt. Man vermutet, dass die hierfür kritische Perioden später in der 
Entwicklung festzusetzen sind, als jene für das Hormon Testosteron (Hines, 2009).  
Die beschränkte Evidenz dieses Ansatzes ist mitunter durch eine geringe Anzahl an Studien, 
sowie die Schwierigkeit organisierende versus aktivierende Hormoneinflüsse zu trennen, 
begründet. Eine weitere Schwierigkeit besteht in der Vermengung von weiblichen 
Charakteristiken und typischen männlichen Anzeichen, da Androgene und Ovarialhormone 
eine partiale Maskulinisierung bewirken (Hines, 2004).  
2. 4 Das multidimensionale Modell 
Eine Erweiterung des zweidimensionalen Rahmens der Geschlechtsdifferenzierung 
um Dimensionen für jede weitere Charakteristik, bei der sich Unterschiede zwischen den 
Geschlechtern zeigen, stellt ein multipler Ansatz dar. Im Zuge dieses multidimensionalen 
Konzepts kann jede Dimension als stufenweise verlaufend angesehen werden, 
beispielsweise als Folge von Variabilität des Hormonspiegels, der Rezeptorzahl oder 
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Rezeptorsensitivität. Es besteht die Möglichkeit verschiedenster Abweichungen und 
Unterschiede auf den Stufen der Dimensionen, verursacht durch Gehirnaktivitäten (Hines, 
2004). 
Je nach Einflussfaktoren, wie beispielsweise Art des Hormons, Zeitpunkt oder Stärke der 
Hormoneinwirkung, kann sich eine Annäherung an das Gradienten Modell, das klassische 
Modell, aber auch an das Modell der aktiven Feminisierung ergeben. Obwohl die 
Geschlechtsdifferenzierung durch Geschlechtsdrüsen verursacht wird, können Variationen je 
nach Tierart und Verhaltensweise auftreten (Hines, 2009). Ein Beispiel dieser Komplexität 
zeigt die Tatsache, dass Androgene für typisch männliche Verhaltensweisen verantwortlich 
sind, bei Nagetieren das spielerische Herumtollen und Kämpfen der Nachkommen jedoch 
nicht dadurch verursacht scheint (Meaney & Stewart, 1981).  
Zusammenfassend lassen sich folgende Kennzeichen des multidimensionalen Konzepts 
festhalten (Hines, 2009). Es existieren 
 verschiedene kritische Perioden, in denen Hormone auf spezifisches Verhalten 
wirken können, sowie 
 unterschiedliche Mechanismen, die in diese Differenzierung der unterschiedlichen 
Charakteristika involviert sind.  
 Das geschlechtsbezogene Verhalten kann stark variieren und 






Die Erhebung von psychologischen oder verhaltensbezogenen 
Geschlechtsunterschieden ist schwerer umsetzbar, als dies bei beispielsweise physischen 
Charakteristika der Fall ist. Einerseits stellen geschlechtsbezogene Stereotype der Forscher 
eine Schwierigkeit dar, da deren Wahrnehmung durch gewisse Erwartungen, Erfahrungen 
und Einstellungen beeinflusst wird. Zum Anderen besteht die Gefahr, dass signifikante, einen 
Geschlechtsunterschied bestätigende Ergebnisse eher veröffentlicht werden, als nicht 
signifikante Studienergebnisse. Aus diesem Grund ist besonders bei der Erforschung von 
psychologischen Geschlechtsdifferenzen auf die Anzahl der Studien zu achten, die zu 
demselben Schluss kommen (Hines, 2009; 2004). Unterschiede bei Charakteristika 
zwischen Geschlechtern können jedoch auch von Situation zu Situation variieren, was eine 
reliable Untersuchung wiederrum erschwert. Neben der Situationsspezifität ergibt sich ein 
weiteres Problem durch die Uneinigkeit über sich widersprechende Studienergebnisse, die 
durch verschiedene Erhebungsmethoden bezüglich der gleichen Forschungsfrage zustande 
kommen (Hines, 2004). 
3. 1 Mechanismen der Geschlechtsdifferenzierung 
Die Ausdifferenzierungen der Gonaden in Testes oder Ovarien bestimmen das 
Geschlecht. Obwohl beide Geschlechter pränatal die gleiche Ausstattung an 
Geschlechtsdrüsen besitzen, unterscheidet sich deren Entwicklung ab der sechsten 
Schwangerschaftswoche. Wie in Abbildung 2 zu sehen ist, sind männliche und weibliche 
Feten unterschiedlichen hormonellen Bedingungen ausgesetzt. Wenn sich bereits Testes 
entwickelt haben, werden Testosteron und andere virilisierend wirkende Sexualhormone, die 
als Androgene bezeichnet werden, produziert. Der Hormonspiegel an Testostern ist bei 
männlichen Feten höher als bei weiblichen, beginnend in etwa bei der achten 
Schwangerschaftswoche und einen Höhepunkt erreichend bei der sechzehnten 
Schwangerschaftswoche. Ab der vierundzwanzigsten Schwangerschaftswoche fallen die 
Testosteronspiegel wieder ab und es sind kaum noch Differenzen zwischen den 
Geschlechtern erkennbar. Kurz nach der Geburt sowie zwischen dem dritten und sechsten 
postnatalen Monat steigen die Testosteronspiegel erneut an. Bei weiblichen Feten scheinen 
die Ovarien verhältnismäßig weniger an Geschlechtshormonen, wie Östrogen und 
Progesteron, zu produzieren, wobei kurz nach der Geburt und in den ersten sechs 
postnatalen Monaten die Östrogenspiegel ebenfalls erhöht sind (Smail, Reyes, Winter & 




Abbildung 2 Hormonspiegel an Testosteron bei männlichen und weiblichen Feten (Hines, 2004) 
3. 2 Psychosexuelle Entwicklung  
Die menschliche psychosexuelle Entwicklung schließt drei unterschiedliche Aspekte 
mit ein. Zum einen die Geschlechtsidentität, zum anderen die sexuelle Orientierung und 
zuletzt das geschlechtsspezifisches Verhalten. Bei allen Komponenten werden biologische, 
das heißt sowohl genetische als auch hormonelle, und sozial-kognitive Einflussfaktoren 
angenommen (Hines, Brook & Conway, 2004).  
3.2.1 Geschlechtsidentität 
Die größten psychologischen Geschlechtsunterschiede bestehen in der 
Geschlechtsidentität, die als Selbstwahrnehmung als Mann oder als Frau beschrieben 
werden kann. Die Mehrheit der Männer und Frauen haben eine Geschlechtsidentität, die sich 
mit deren genetischen Geschlecht gleicht. Die Inzidenz von Geschlechtsidentitätsstörungen 
ist nicht eindeutig festzustellen, Schätzungen liegen bei 1 zu 20.000 bis 30.000 bei Männern 
und 1 zu 50.000 bei Frauen (American Psychiatric Association, 2000).  
3.2.2 Sexuelle Orientierung 
Neben den Geschlechtsunterschieden in der Geschlechtsidentität bestehen auch 
Differenzen betreffend der sexuellen Orientierung zwischen Männern und Frauen. Ein 
Großteil an Männern fühlt sich sexuell von Frauen angezogen, während die Mehrheit an 
Frauen sexuelles Interesse an Männern zeigt. Schätzungen zur Folge gelten in etwa zehn 
Prozent der Männer und fünf Prozent der Frauen als bisexuell oder homosexuell. Wird 
sowohl das Verhalten als auch die sexuelle Anziehung in Untersuchungen mit einbezogen, 
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fallen die Schätzungen deutlich höher aus (Hines, 2004). Geschlechtsunterschiede in der 
sexuellen Orientierung bezüglich des Verhaltens und der Gedanken scheinen eine 
Effektgröße d von 6 bis 7 zu ergeben, wobei Cohen’s d als Maß für die Effektstärke bei 
Untersuchungen auf Mittelwertunterschiede zwischen zwei Gruppen gilt. 
3.2.3 Geschlechtsrolle und geschlechtsbezogenes Verhalten 
Bei einer Vielzahl an menschlichen Verhaltensweisen zeigen sich ebenfalls Unterschiede 
zwischen den Geschlechtern – diese werden als geschlechtsbezogenes Verhalten 
bezeichnet. Die Größe dieser Unterschiede ist deutlich geringer als jene bei der 
Geschlechtsidentität oder bei der sexuellen Orientierung. Darunter fallen: 
 das kindliche Spielverhalten, 
 kognitive Fähigkeiten, wie die Raumvorstellung, mathematische Fähigkeiten, verbale 
Fähigkeiten, die Wahrnehmungsgeschwindigkeit und Wahrnehmunsgenauigkeit,  
 Persönlichkeits- und Temperamenteigenschaften, sowie Unterschiede in der  
 Psychopathologie und bei  
 neuronalen Asymmetrien (Hines, 2009).  
Die Erforschung von Verhaltensweisen die als geschlechtstypisch angesehen werden, 
bezieht sich hauptsächlich auf kindliche Verhaltensweisen. Nur vereinzelte Studien 
untersuchen das Geschlechtsrollenverhalten über unterschiedliche Entwicklungsstufen 
hinweg (Long, Wisniewski & Migeon, 2004).  
3. 3 Kindliches Spielverhalten 
Geschlechtsunterschiede zeigen sich bei der Wahl des Spielzeugs, dem 
Spielverhalten der Kinder, sowie bei dem Geschlecht des Spielpartners. Die Größe des 
Effekts ist unter anderem von der Erhebungsmethode abhängig, Beobachten versus 
Befragen und scheint im Laufe der Kindheit anzusteigen. Während sich Jungen mehr mit 
Spielzeugen, wie beispielsweise Spielautos oder Spielwerkzeuge zu beschäftigen scheinen, 
spielen Mädchen häufiger mit Puppen und Spielküchen (Berenbaum & Hines, 1992). Unter 
dem Spielverhalten kann beispielsweise die physische Aktivität des Kindes verstanden 
werden, auf welche Art und Weise das Kind mit Spielpartnern spielt. Während 
Geschlechtsunterschiede bezüglich der Wahl des Spielzeugs als groß eingeschätzt werden 
(d>0.8), scheinen jene bezüglich der Aktivität bei d=0.49 zu liegen und bezüglich des 
Geschlechts des Spielpartners moderat zu sein (Hines, 2004, 2009).  
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3. 4 Kognitive Fähigkeiten 
Durch Tierstudien ist die prä- und postnatale Beeinflussung von Androgenen auf die 
räumliche Vorstellungsfähigkeit belegt. Sowohl die Gestationsposition vor Mehrlingswürfen, 
als auch durch Manipulation bedingte Testosteronveränderungen, wirken sich auf kognitive 
Funktionen der Tiere aus (Galea, Kavaliers & Ossenkopp, 1996).  
Humanstudien bezüglich Geschlechtsunterschiede bei kognitiven Fähigkeiten beziehen sich 
einerseits auf die generelle Intelligenzleistung, das räumliches Vorstellungsvermögen, 
mathematische und verbale Fähigkeiten, sowie auf die Wahrnehmungsgeschwindigkeit. Bei 
den speziellen Fähigkeiten variiert die Größe des Geschlechtsunterschieds mit dem Alter der 
Testpersonen, sowie mit der ausgewählten Versuchsstichprobe (Hines, 2009). 
3. 5 Persönlichkeitseigenschaften 
Einer der meist erforschten Temperamentseigenschaften ist die Aggressivität, die 
über Kulturen und Alter hinweg Geschlechtsunterschiede aufweist. Dieser 
Geschlechtsunterschied scheint in einer moderaten Größe vorhanden zu sein und im Laufe 
der Entwicklung abzunehmen. Vor allem bei der physischen Aggression liegen große 
Unterschiede zwischen den Geschlechtern vor (Hines, 2004, 2009). 
Weiters unterscheiden sich Geschlechter in ihrem Interesse bezüglich Kinder und 
Kindererziehung. Unterschiede in der Größe des Effekts können sich hier wiederrum durch 
verschiede Erhebungsmethoden, sowie Untersuchungszeitpunkte ergeben (Hines, 2009). 
3. 6 Psychopathologie und neuronale Asymmetrien 
Die folgenden Ausführungen beziehen sich im Wesentlichen auf Aussagen von Hines 
(2004, 2009). Bei bestimmten psychiatrischen Störungen lassen sich Unterschiede zwischen 
den Geschlechtern erkennen, wobei beispielhaft die Depression, Schizophrenie, Autismus 
oder das Tourette-Syndrom erwähnt sei. 
Einer der Unterschiede zwischen den Geschlechtern bei neuronalen Asymmetrien liegt bei 
der Händigkeit, wobei die Wahrscheinlichkeit der Linkshändigkeit von Bedeutung ist. 
Andererseits zeigen sich bei der Hemisphärendominanz sprachlicher Funktionen 
Geschlechtsunterschiede, wobei diese sehr gering scheinen. 
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Üblicherweise werden Ergebnisse diesbezüglicher Studien nicht quantifiziert wiedergegeben, 
jedoch zeigen jene Resultate kleiner Datensätze ein Cohen’s d von ungefähr 0.11. Im 
Vergleich dazu sei die Effektgröße der menschlichen Körpergröße von d=2 erwähnt. 
Abbildung 3 veranschaulicht weitere Effektgrößen von psychologischen 
Geschlechtsunterschieden.  
 
Abbildung 3 Größen von bekannten Geschlechtsunterschieden im Vergleich zu dem 
Geschlechtsunterschied bei der Körpergröße (Hines, 2004) 
3. 7 Nachweis psychologischer Effekte durch Effektgrößen 
Um psychologische Effekte von Geschlechtshormonen zu belegen, ist eine 
ausreichende Aussagekraft, das heißt Teststärke der verwendeten Tests beziehungsweise 
der jeweiligen Studien von Nöten. Die Effektgrößen variieren stark in Anhängigkeit von den 
untersuchten Verhaltensweisen. Am besten eignen sich jedoch diejenigen Verhaltensweisen 
beziehungsweise psychologischen Effekte für Untersuchungen, bei denen sich bereits große 
Unterschiede zwischen den Geschlechtern feststellen lassen.  
Die folgende Abbildung 4 zeigt einen Ausschnitt an psychologischen Effekten, inklusive der 






Abbildung 4 Beispiele von Geschlechtsdifferenzen psychologischer Effekte (Cohen-
Bendahan et al., 2005) 
Die Größe des Geschlechtsunterschieds sollte bei der Interpretation der Studienergebnisse 
Berücksichtigung finden, da eine entscheidende Beeinflussung von Geschlechtshormonen 
bei psychologischen Effekten, die keinen großen Geschlechtsunterschied zeigen, 




4 Untersuchung von Hormoneinflüssen auf 
Geschlechtsunterschiede beim Menschen 
Humanstudien werden größtenteils durch Studien an anderen Spezies angeregt, mit 
der Intention, die Bedeutung von Geschlechtshormonen für Verhaltensweisen und 
psychologische Effekte zu belegen. Aus Tierstudien ist bekannt, dass pränatalen Hormone, 
die für die Differenzierung der externalen und internalen Geschlechtsorgane verantwortlich 
sind, auch an Unterschieden im Verhalten zwischen den Geschlechtern beteiligt sind. 
Entscheidend scheint aber, dass Einflüsse auf menschliches Verhalten in vielen Fällen nicht 
jenen der Tiermodelle entsprechen. Einerseits unterscheidet sich die Physiologie der 
verschiedenen Species erheblich, beginnend mit unterschiedlichen kritischen 
Entwicklungsphasen und zeitlichen Abläufen der Gehirnentwicklung. Während sich 
beispielsweise die Ontogenese des Gehirns bei Nagetieren nicht nur pränatal, sonder vor 
allem auch postnatal vollzieht, findet diese bei Primaten hauptsächlich postnatal statt. Beim 
Menschen werden die entscheidendsten Perioden von Hormoneinflüssen in der pränatalen 
Entwicklung gesehen. Die wichtigsten kritischen Perioden für die Entwicklung des Gehirns 
und für Auswirkungen auf der Verhaltensebene unterscheiden sich folglich je nach Species  
(Cohen-Bendahan et al., 2005).  
Weiters sind bei unterschiedlichen Species verschiedene Hormone für eine Maskulinisierung 
beziehungsweise Feminierung verantwortlich. Bei Nagetieren ist beispielsweise das Hormon 
Östradiol, welches durch eine Umwandlung aus Testosteron entsteht, an Prozessen der 
Geschlechtsdifferenzierung beteiligt. Entscheidend scheint auch die Tatsache, dass 
spezifische Hormone für die Entstehung ganz unterschiedlicher Verhaltensweisen zuständig 
sind. Am Beispiel der Nagetiere sei wiederholt festgestellt, dass Östradiol männliches 
Sexualverhalten beeinflusst, Testosteron jedoch seine Wirkung beim männlichen 
Spielverhalten zeigt (Cohen-Bendahan et al., 2005). 
Um die Gültigkeit der Tiermodelle für den Menschen zu belegen, wäre eine Manipulation der 
Hormoneinflüssen während der menschlichen Entwicklungsphasen für wissenschaftliche, 
experimentelle Zwecke nötig. Da sich daraus eine Reihe ethischer Grenzen ergeben, gibt es 
andere Möglichkeiten, um den Einfluss von Geschlechtshormonen auf psychologische 
Effekte zu untersuchen. Einerseits werden Studien an klinischen Populationen durchgeführt, 
wo auf Individuen, die pränatal veränderten Hormonspiegeln ausgesetzt sind, das 
Hauptaugenmerk gerichtet wird. Andererseits stellen Studien an typischen Populationen eine 
Alternative dar, um Hormoneinflüsse zu untersuchen. Hier wird die normale Variabilität der 
Hormone mit der Variabilität im Verhalten in Beziehung gesetzt (Hines, 2009).  
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4.1 Studien an klinischen Populationen 
Die folgenden Ausführungen beziehen sich im Wesentlichen auf Cohen-Bendahan, 
van de Beek & Berenbaum (2005). Die Mehrzahl an Studien, um psychologische Effekte von 
Geschlechtshormonen zu untersuchen, wird anhand von klinischen Stichproben 
durchgeführt. Den Experimenten unterliegen jedoch Beschränkungen, wie beispielsweise die 
Möglichkeit alternativer Erklärungen oder die Generalisierbarkeit der Ergebnisse auf die 
Normalpopulation. Aus diesem Grund scheint eine Annäherung der Aussagen über 
verschiedene Methoden hinweg wesentlich, sowie eine Generalisierbarkeit der Ergebnisse 
durch den methodischen Fortschritt der Forscher.  
Eine weitere Herausforderung klinischer Studien besteht darin, repräsentative Stichproben 
zu erheben. Ein wesentliches Augenmerk ist darauf gerichtet, eine systematische Verzerrung 
der Repräsentativität der Stichprobe zu vermeiden, die in vielen Fällen durch Schwierigkeiten 
bezüglich der Erreichbarkeit der Studienteilnehmer zustande kommt. Bei geringen 
Teilnehmerraten kann die Vermutung bestehen, dass sich Teilnehmende gegenüber Nicht-
Teilnehmenden systematisch unterscheiden.  
Darüber hinaus ist es essentiell in einer hypothesentestenden klinischen Studie eine gewisse 
Teststärke zu realisieren. Diese hängt wiederum mit der Stichprobengröße zusammen. Ein 
weiterer Einflussfaktor auf die Möglichkeit Effekte in einer klinischen Studie zu belegen, stellt 
eine angemessene Kontrollgruppe dar. Eine adäquate Kontrollgruppe klinischer Studien 
setzt sich im bestmöglichen Fall aus gleichgeschlechtlichen Geschwisterteilen zusammen, 
mit ungefähr gleichem Alter, sowie genetischen und sozioökologischem Hintergrund.  
4.1.1 Kongenitale Adrenale Hyperplasie (CAH) 
Die am häufigsten untersuchten klinischen Bedingungen für Effekte atypischer 
Hormoneinwirkungen sind Studien bei Personen, die an Kongenitaler Adrenaler Hyperplasie 
erkrankt sind. Beide Geschlechter sind von der Erkrankung betroffen, jedoch werden durch 
Tierstudien die psychologischen Effekte bei Frauen stärker gestützt. Studien bei weiblichen 
Nagetieren zeigen ein vermännlichtes Verhalten als Effekt des Hormonüberschusses  
(Cohen-Bendahan et al., 2005). 
Aufgrund der inhaltlichen Nähe zu der vorliegenden Meta-Analyse, wird diese Erkrankung im 
Folgenden näher ausgeführt.  
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4.1.1.1 Ursachen der Erkrankung 
Das Adrenogenitale Syndrom (AGS), auch Kongenitale Adrenale Hyperplasie (CAH) 
genannt, ist eine autosomal-rezessiv vererbbare Stoffwechselerkrankung, die durch eine 
Störung der Hormonbildung in der Nebenniere gekennzeichnet ist. Bei den Hormonen der 
Nebenniere handelt es sich einerseits um Kortisol, welches auch als Stresshormon 
bezeichnet wird und den Energiehaushalt, sowie den Kohlenhydrat-, Fett- und 
Eiweißstoffwechsel regelt. Weiters sind das Mineralkortikoid Aldosteron, das den Salz- und 
Wasserhaushalt reguliert, sowie virilisierend wirkende Androgene Hormone der Nebenniere.  
Bei CAH ist die Bildung von Aldosteron und Kortisol gestört, verursacht durch verschiedene 
Enzymdefekte. In fünfundneunzig Prozent der Fälle ist ein Defekt des Enzyms 21-
Hydroxylase dafür verantwortlich. Der Mangel dieser Hormone bedingt eine 
kompensatorische Stimulierung der gesamten Nebenniere, indem der Hypothalamus und die 
Hypophyse vermehrt das Adrenocorticotrope Hormon (ACTH) ausschütten (Merke & 
Borenstein, 2005).  
 
Abbildung 5 Hormonbiosynthese der Nebenniere (Speiser & White, 2003) 
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Wie in Abbildung 5 ersichtlich, ist durch den Defekt der 21-Hydroxylase die Umwandlung von 
Cholesterol in Kortisol und Aldosteron gestört. Es kommt in Folge zu einer vermehrten 
Bildung von Hormonvorstufen, die als Steroide bezeichnet werden und durch andere 
Stoffwechselwege zu männlichen Geschlechtshormonen, zu Androgenen umgewandelt 
werden.  
4.1.1.2 Symptome der Erkrankung 
Die Symptome unterscheiden sich je nach Verlaufsform und Geschlecht der 
Betroffenen. Je nach Schweregrad der Störung der Hormonsynthese kann die Erkrankung 
unterschiedliche Formen annehmen.  
Das klassisches Adrenogenitale Syndrom, folglich die klassische Form, manifestiert sich 
bereits im Neugeborenenalter und ist durch eine Überproduktion an Cortisolvorstufen und 
Androgenen charakterisiert. Etwa zwei Drittel der an der klassischen Form Erkrankten leiden 
in den ersten Lebenstagen bis Lebenswochen zusätzlich an Salzverlust-Episoden, 
verursacht durch die fehlende mineralkoticoide Wirkung des fehlenden Aldosterons. In Folge 
dessen kommt es zu einer Störung des Salzhaushaltes, Erbrechen, Lethargie und 
Gewichtsverlust. Diese salt-wasting-Form kann aufgrund dieser Tatsache zu 
lebensbedrohlichen Zuständen führen (Merke & Borenstein, 2005). 
Das übrige Drittel der Erkrankten leidet an einer Form, die als simple-virilizing bezeichnet 
wird, da die Vermännlichung das einzig sichtbare klinische Merkmal der Patienten ist. 
Frauen, die an der klassischen Form leiden, werden mit nicht eindeutig zu ihrem Geschlecht 
zuzuordnenden externalen Genitalien geboren. Der Grad an Vermännlichung wird 
gewöhnlich über ein fünfstufiges Klassifikationssystem nach Prader eingeordnet. Die inneren 
Genitalien sind dabei aber weiblich. Jungen mit einem 21-Hydroxylase-Defekt zeigen 
gewöhnlich normale externale Genitalien, wobei unterschiedliche Ausprägungen eines 
hyperpigmenten Skrotums vorliegen können. Im unbehandelten Fall, macht sich die 
Erkrankung über eine verfrüht einsetzende Pubertätsentwicklung, sowie über ein zunächst 
ungewöhnliches Längenwachstum, bemerkbar (Riepe & Sippell, 2007). 
Die Erkrankungsform des nicht-klassischen Adrenogenitalen Syndroms ist durch mildere 
klinische Symptome und durch ein Fehlen einer pränatalen Virilisierung gekennzeichnet. 
Postnatal wird diese Form durch Störungen des Menstruationszykluses, eine vorzeitige 
Menopause, Amenorrhö, Unfruchtbarkeit, voreilendes Knochenalter, übermäßigen 
Haarwuchs mit männlichem Verteilungsmuster bei Frauen oder Akne bemerkbar. Vielen 




Daten neonataler Tests ergeben eine Gesamtinzidenz der klassischen 
Erkrankungsformen bei Geburten von 1 zu 15.000, wobei 67 Prozent der Fälle mit und 33 
Prozent ohne Salzverlust einhergehen. Die Inzidenz variiert allerdings abhängig von der 
Ethnizität und der geographischen Lage. Vor allem geographisch isolierte Regionen, wie 
beispielsweise La Réunion, zeigen eine höhere Inzidenz (Therrell, 2001). Aufgrund der 
Schwierigkeit, die nicht-klassische Form neonatal zu diagnostizieren, fehlen hierfür 
Inzidenzraten. Es wird aber eine höhere Inzidenz für diese Form angenommen, vor allem in 
der weißen Bevölkerung (Merke & Borenstein, 2005). 
4.1.1.4 Diagnostik 
Verdachtsdiagnosen können nach der Geburt durch körperliche Untersuchungen und 
aufgrund von Krankheitserscheinungen erfolgen. Häufig sind die Vermännlichung des 
äußeren Geschlechts, lebensbedrohliche Salzverlustkrisen, eine erhöhte Körpergröße im 
Kindesalter oder eine verringerte im Erwachsenalter auffällig.  
Durch laborchemische Analysen werden bestimmte Hormonkonzentrationen gemessen, wie 
beispielsweise die von 17-Hydroxy-Progesteron, welches bei der Erkrankungsform mit 
Salzverlust im Normalfall höher ist. Zusätzlich liegen bei dieser Form Natriummangel, sowie 
ein Kaliumüberschuss vor. Ein Korticotropin-Stimulationstest kann bei Grenzfällen 
Aufschluss geben. Bei Patienten der nicht-klassischen Form kann die Hormonkonzentration 
von 17-Hydroxy-Progesteron im normalen Bereich liegen, weshalb hier ein Kortikotropin-
Stimulationstest indiziert wird. Durch eine DNA-Untersuchung kann die Diagnose bestätigt 
werden (Merke & Borenstein, 2005). 
4.1.1.5 Therapie 
Ziel der medikamentösen Therapie der klassischen Form ist es, die 
Androgenkonzentration soweit zu unterdrücken, dass noch eine normale pubertäre 
Entwicklung und Fruchtbarkeit ermöglicht wird. Um das zu erreichen, muss die Dosis an 
Glukokorticoiden die Kotrisolsekretionsrate überschreiten. In Belastungssituationen, wo der 
Körper verstärkt Cortison benötigt, muss die Medikamentendosis erhöht werden. Zusätzlich 
werden Mineralcorticoide verabreicht, um die Elektrolytkonzentration wieder zu 
normalisieren. Bei der nicht-klassischen Form richtet sich die Therapie nach der 
Symptomatik (Merke & Borenstein, 2005). 
Entscheidungen bezüglich chirurgischer Eingriffe bei Kindern, die mit nicht eindeutig 
zuzuordnenden externalen Genitalien geboren werden, sind äußerst komplex und umstritten. 
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Einerseits werden Eingriffe bei vermännlichten weiblichen Genitalien in den ersten sechs 
Lebensmonaten empfohlen, unterstützt durch ein multidisziplinäres Team. Die 
Fruchtbarkeitsprognosen haben sich nicht nur durch frühere und bessere medikamentöse 
Therapien, sondern auch durch Fortschritte in der Genitalrekonstruktion verbessert. Dem 
gegenüber steht die Idee, Betroffene zu einem späteren Zeitpunkt selbst in den 
Entscheidungsprozess mit einzubeziehen (Merke & Borenstein, 2005). Diesen Standpunkt 
unterstützend seien Fälle erwähnt, in denen es nach chirurgischen Eingriffen zu keiner 
stabilen Entwicklung einer Geschlechtsidentität kommt (Reiner & Gearhart, 2004).  
4.1.2 Weitere klinische Bedingungen 
Das Androgen Insuffizienz Syndrom (Complete androgen insensitivity syndrome 
CAIS/ partial AIS) stellt eine weitere klinische Bedingung  dar, um psychologische Effekte 
von Androgenen zu untersuchen. Dem Syndrom liegt ein genetisch bedingter Rezeptordefekt 
zu Grunde, der X-chromosomal rezessiv vererbt wird. Individuen zeigen ein männliches 
Geschlechtschromosomenmuster, jedoch einen weiblichen Phänotyp. Bereits im 
Embryonalstadium werden Hoden ausgebildet und obwohl diese einen normalen 
Hormonspiegel an Testosteron produzieren, zeigen Betroffene eine Fehlfunktion der 
Androgen-Rezeptoren. Die inneren Fortpflanzungsorgane sind vermännlicht, die externalen 
Genitalien jedoch weiblich, da von den Hoden sowohl Östrogene gebildet, als auch 
Androgen teilweise in diese umgewandelt werden. Wäre, wie am Tiermodell der Nagetiere 
festgestellt, Östradiol für psychologische Effekte verantwortlich, würde man Betroffenen ein 
vermännlichtes Verhalten zuschreiben, da deren Umwandlung von Androgene in Östrogene 
und deren Östrogenrezeptoren normal funktionieren. Ist menschliches Verhalten jedoch 
direkt durch Androgene beeinflusst, würde man bei an CAI leidenden Personen ein typisch 
weibliches Verhalten erwarten, da diese nicht ausreichend funktionierende 
Androgenrezeptoren besitzen (Cohen-Bendahan et al., 2005).  
Nachkommen von Müttern, die in der Schwangerschaft einer Hormonbehandlung unterzogen 
wurden, stellen eine weitere Stichprobe zur Untersuchung von pränatalen Hormoneinflüssen 
auf das Verhalten dar.  Vor allem die Behandlung mit Diethylstilbestrol (DES), mit der 
Intention zur Missbildungsvorbeugung, wurde 1950ern bis 1970ern in den USA oftmals 
durchgeführt. Verhaltensstudien an Frauen, die pränatal DES ausgesetzt waren, liegt die 
Hypothese zugrunde, psychologische Effekte des Östrogens beziehungsweise des aus 
Testosteron erzeugten Östradiols zu belegen (Cohen-Bendahan et al., 2005; Hines, 2004).  
Das Turner Syndrom gilt ebenfalls als eine weitere klinische Bedingung. Das Syndrom 
resultiert aus einem fehlenden oder defekten zweiten X-Chromosom in allen oder einem Teil 
der Köperzellen, verursacht durch eine fehlerhafte Chromosomenverteilung während der 
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Keimzellteilung. Die Folgen dieser Erkrankungen zeigen sich beispielsweise in Kleinwuchs, 
nicht funktionsfähige, degenerierte Ovarien mit anschließender Unfruchtbarkeit, 
kardiovaskuläre Abweichungen oder in einem Fehlen der sekundären Geschlechtsmerkmale 
(Hines, 2009).  
Defizite bei der Androgen-Biosynthese führen zu veränderten Hormonspiegeln. 
Beispielsweise führt  ein Fehlen des Enzyms 5-αR, das für die Umwandlung von Testosteron 
in Dihydrotestosteron (DHT) zuständig ist, zu einem niedrigen Hormonspiegel an DHT, 
jedoch einem normalen Spiegel an Testosteron. Da DHT für die vermännlichten externalen 
Genitalien bereits pränatal benötigt wird, resultiert diese Störung in weibliche oder nicht 
eindeutig zu einem Geschlecht zuzuordnenden Genitalen bei der Geburt. Ein Fehlen des 
Enzyms 17-HSD, welches für die Produktion von Testosteron benötigt wird, verursacht 
sowohl niedrige Hormonspiegels an Testosteron, als auch an DHT. In Folge dessen werden 
Betroffene mit weiblichen beziehungsweise nicht eindeutig zuzuordnenden externalen 
Geschlechtsorganen geboren und zeigen, wie bei dem bereits zuvor erwähnten 
Enzymdefekt, ab Pubertätseintritt eine Vermännlichung (Hines, 2009).  
Individuen mit einem Karyotyp XY, jedoch ohne Penis (46,XY), stellen  eine weitere 
Untersuchungsgrundlage für Ursachen von geschlechtstypischen Verhalten dar. Die 
Geschlechtsdifferenzierung ist zur Gänze männlich, bis auf die externalen 
Geschlechtsorgane. Auf diese Weise kann der Beitrag der pränatalen Hormone an  
psychologischen Verhaltensaspekten in Beziehung zu dem Effekt der 
Geschlechtsbenennung durch die Eltern gesetzt werden. Folgen frauentypische 
Verhaltensweisen und eine weibliche Identität, spricht dies für den wichtigen Stellenwert 
sozialer Umwelt. Zeigen Betroffene männliche Verhaltensweisen scheint dies ein Beleg für 
den Einfluss pränataler Geschlechtshormonen beziehungsweise der Gene der Y-
Chromosomen zu sein (Cohen-Bendahan et al., 2005).
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4.2 Studien in typischen Populationen 
Ergebnisse von Tierstudien oder Studien klinischer Populationen deuten auf 
psychologische Effekte von Geschlechtshormonen hin. Um eine Generalisierbarkeit der 
Effekte zu gewährleisten, sowie den zuvor erwähnten Grenzen klinischer Studien zu 
begegnen, werden Studien an typischen Populationen durchgeführt. Es sind direkte und 
indirekte Erhebungsmethoden des fetalen Hormonspiegels zu unterscheiden.  
4.2.1 Direkte Erhebungsmethoden 
Im Idealfall werden die Hormonspiegel des Fötus zu unterschiedlichen Zeitpunkten 
der Schwangerschaft beziehungsweise kritischer Entwicklungsphasen direkt erhoben und 
anschließend mit Verhaltensstudien in der Kindheit oder Adoleszenz in Verbindung gebracht. 
Es lassen sich drei verschieden Arten unterscheiden, wie der fetale Hormonspiegel erhoben 
werden kann. Zum einen lassen sich perinatale Hormone über das Blut der Nabelschnur 
gewinnen. Eine weitere Möglichkeit zur Untersuchung pränataler Hormonspiegel des Fetus 
stellt das mütterliche Blutserum, gewonnen durch die routinemäßige Vorsorgekontrolle 
während der Schwangerschaft dar. Jedoch erscheint es unwahrscheinlich, dass Hormone im 
mütterlichen Blut die Hormonspiegel des Fetus exakt widerspiegeln. Es lassen sich 
Ursachen eines Zusammenhangs zwischen dem Testosteronspiegel der Mutter und 
postnatalem Verhalten des Kindes anführen. Einerseits könnten die exogenen hormonellen 
Gegebenheiten des Fetus dafür verantwortlich sein, da aus Tierstudien bereits bekannt ist, 
dass diese das Verhalten beeinflussen können. Weiters könnten sozialen, sowie genetischen 
Faktoren eine Bedeutung zugeschrieben werden. Eine Mutter mit einem hohen 
Testosteronspiegel interagiert mit ihrem Kind möglicherweise auf eine differenzierte Art und 
Weise. Ihre Gene, die einen hohen Testosteronspiegel bedingen könnten, könnten jedoch 
auch ausschlaggeben sein. Um zwischen den Erklärungsansätzen zu unterscheiden, ist eine 
Erhebung des Testosterons vor, während und nach der Schwangerschaft nötig. Zuletzt bietet 
eine Fruchtwasseruntersuchung, zum Zwecke der Diagnose genetischer Anomalien, eine 
Quelle zur Erhebung des pränatalen Hormonspiegels. Grenzen dieses Zugangs sind die 
bereits selektierte Stichprobe beziehungsweise die Generalisierbarkeit der Ergebnisse. Da 
Fruchtwasseruntersuchungen zur Risikoabklärung von Schwangerschaftskomplikationen 
indiziert sind, sind Frauen höheren Alters davon betroffen, deren Androgenspiegel jedoch mit 
fortschreitendem Alter abnimmt. Ebenso kann der hohe sozioökonomische Status der 
Studienteilnehmer negative auf die Generalisierbarkeit wirken. Da der Zeitpunkt der 
Untersuchungen jedoch eine wichtige Entwicklungsphase des Fetus dar stellt, gilt der Ansatz 
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als wichtige Erhebungsmethode von psychologischen und Verhaltenseffekten pränataler 
Hormone (Cohen-Bendahan et al., 2005). 
4.2.2 Indirekte Erhebungsmethoden 
Belege für psychologische und physiologische Effekte pränataler Hormone aus 
Tierstudien resultieren in vielen Fällen aus der direkten Manipulation der Hormonspiegel. 
Jedoch können auch natürliche Variationen von Hormonspiegeln, wie beispielsweise als 
Folge der intrauterinen Position eines Fetus, das Verhalten und die Physiologie beeinflussen 
(Clark & Galef, 1998; zitiert nach Cohen-Bendahan et al., 2005). 
4. 2.2.1 Intrauterine Position als indirekter Indikator 
Aus Tierstudien besteht die Annahme, dass weibliche Nagetiere, die neben 
männlichen Wurfgeschwistern im Uterus heranwachsen, nicht nur in deren Anatomie, 
sondern auch im Verhalten und bei bestimmten Fortpflanzungscharakteristiken vermännlicht 
sind. Zurückgeführt wird dieser Effekt, der in Abbildung 6 veranschaulicht wird, auf die 
Testosteronübertragung des männlichen Fetus auf den benachbarter weiblichen Fetus. Der 
Einfluss der intrauterinen Position gilt ebenfalls für männliche Feten (Clark & Galef, 1998; 
zitiert nach Cohen-Bendahan et al., 2005; Hines, 2004). 
 
Abbildung 6 Effekte der intrauterinen Position bei Nagetieren (Hines, 2004) 
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Schlussfolgernd aus Tierstudien besteht die Vermutung, dass diese Ergebnisse auch beim 
Menschen Gültigkeit besitzen könnten. Das Geschlecht des Zwillings wäre somit ein 
Einflussfaktor für postnatales Verhalten eines Kindes. Bei gegengeschlechtlichen 
Zwillingspaaren wäre der weibliche Fetus während der pränatalen Entwicklung einem 
höheren Spiegel an Testosteron ausgesetzt, als jener bei gleichgeschlechtlichen Paaren. 
Folglich wäre diesen stärker männertypisches Verhalten zuzuschreiben. Weites wären 
männliche Feten gegengeschlechtlicher Zwillingspaare niedrigeren Testosteronspiegeln 
ausgesetzt, wodurch bei diesen weniger männer- als frauentypische Charakteristiken zu 
vermuten wäre. Die Interpretation dieser Studien wird durch den Faktor des sozialen 
Umfelds der heranwachsenden Zwillinge erschwert. Da dieses geschlechtsabhängig ist, 
lassen sich Unterschiede bei den Ergebnissen bei gleich- beziehungsweise 
gegengeschlechtlichen Zwillingpaaren nicht eindeutig auf das pränatale hormonelle Niveau 
zurückführen (Cohen-Bendahan et al., 2005). 
4. 2.2.2 Biologische Marker als indirekte Indikatoren 
Relativ neue Forschungszugänge, um psychologische Effekte pränataler 
Geschlechtshormone zu untersuchen, bieten morphologische Kennzeichen des Menschen. 
Es wird eine Beziehung zwischen biologischen Kennzeichen des Menschen und 
Verhaltensmerkmalen hergestellt und folglich auf den Einfluss pränataler 
Geschlechtshormone geschlossen. Drei dieser Ansätze seien hier erwähnt - Otoakustische 
Emissionen (OAE), das Verhältnis zwischen dem Zeige- und dem Ringfinger, sowie 
Dermatoglyphen (Cohen-Bendahan et al., 2005). 
4. 2.2.3 Otoakustische Emissionen 
Bei otoakustischen Emissionen handelt es sich um akustische Aussendungen des 
Ohrs, ausgehend von der Innenohrschnecke. OAEs scheinen durch Bewegungen der 
Haarzellen verursacht und mit dem Hörvermögen in Verbindung zu stehen (Probst et al., 
1991; zitiert durch Cohen-Bendahan et al., 2005). 
Es lassen sich zwei Arten von OAEs unterscheiden. Spontane OAEs werden kontinuierlich 
produziert und sind für den Erzeuger nicht hörbar, während evozierte OAEs durch eine 
akustische Stimulation des Ohrs entstehen und in deren Amplitude variieren. Es lassen sich 
Geschlechtsunterschiede im Bezug auf OAEs feststellen – Frauen scheinen mehr spontane 
OAEs zu produzieren und stärkere evozierte OAEs als Männer. Ein wesentlicher Anteil 
dieser Geschlechtsdifferenz wird durch den genetischen Unterschied erklärt. Eine weitere 
Annahme besteht darin, dass der pränatale Androgenspiegel die Unterschiede zwischen 
Männern und Frauen bewirkt, indem dieser OAE mindert. Der indirekte Beleg dieser Theorie 
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hat ihren Ursprung bei der Zwillingsforschung. Weibliche Feten gegengeschlechtlicher 
Zwillingspaare haben ein männlicheres Muster an OAEs, mit schwächeren evozierten und 
weniger spontanen OAEs (McFadden, 1993).  
Studien die sich mit OAEs beschäftigen, haben den Vorteil, dass dieser Parameter objektiv, 
nicht invasiv und direkt zu erheben ist. Essentiell erscheint jedoch das Wissen um die Höhe 
des spezifischen Androgenspiegels, der für einen maskulinisierenden Effekt nötig ist, sowie 
um die Zeitpunkte der dafür kritischen Entwicklungsperioden (Cohen-Bendahan et al., 2005). 
4. 2.2.4 2D/4D – Das relative Längenverhältnis zwischen Zeige- und Ringfinger 
Es wird angenommen, dass das Längenverhältnis zwischen Zeige- und Ringfinger ab 
der achten Schwangerschaftswoche entsteht und um die vierzehnte 
Schwangerschaftswoche abgeschlossen ist. Weiters besteht die Hypothese, dass 
Testosteron für die Entstehung des 2D/4D ausschlaggebend ist und folglich wären 
diesbezügliche Studien ein möglicher Zugang, um den Hormoneinfluss auf das Verhalten zu 
untersuchen. Der Annahme zugrunde liegend ist der bestehende Geschlechtsunterschied 
des 2D/4D, wonach Männer ein geringeres 2D/4D aufweisen – sie zeigen einen längeren 
Ringfinger im Vergleich zum Zeigefinger. Frauen haben hingegen einen längeren Zeigefinger 
im Vergleich zum Ringfinger (Manning, 2002; zitiert nach Cohen-Bendahan et al., 2005).  
Das 2D/4D, beziehungsweise die pränatale Geschlechtshormoneinwirkung, kann in 
Zusammenhang mit postnatalem geschlechtstypischem Verhalten gesehen werden. Somit 
gilt dieser biologische Marker als wichtiger indirekter Indikator für psychologische Effekte 
pränatale Hormone. Weiters scheint dieses Fingerlängenverhältnis mit dem 
Testosteronspiegel der Männern negativ und mit dem Östrogenspiegel der Männern und 
Frauen positiv korreliert zu sein (Manning et al., 1998; zitiert nach Cohen-Bendahan, 2005). 
Um den limitierten Belegen der dahinterliegenden theoretischen Hypothese zu begegnen, 
wäre eine Fokussierung auf Eigenschaften angebracht, bei denen der Einfluss pränataler 
Androgene bereits mehrfach untersucht wurde, wie beispielsweise bei CAH-Studien (Cohen-
Bendahan et al., 2005). 
4. 2.2.5 Eigenschaften der Fingerrillen (Dermatoglyphen) 
Fingerabdrücke stellen einen weiteren Indikator pränataler 
Geschlechtshormoneinflüsse auf psychologische Effekte dar. Es lassen sich zwei Indizes 
unterscheiden, die Anzahl der Verzweigungen und die Asymmetrie, bei welchen 
Geschlechtsunterschiede festgestellt wurden. Männer haben eine größere Anzahl an 
Verzweigungen der Papillarleisten als Frauen. Bei beiden Geschlechtern besteht eine 
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Asymmetrie dahingehend, dass auf der rechten Hand mehr Verzweigungen vorhanden sind, 
als auf der linken. Bei Frauen ist jedoch eine umgekehrte Asymmetrie, die folglich mehr 
Verzweigungen auf der linken als auf der rechten Hand bedeutet, häufiger (Cohen-Bendahan 
et al., 2005). 
Direkte Belege für den Effekt von Testosteron auf Fingerabdrücke sind jedoch selten und 
inkonsistent. Die Anzahl der Verzweigungen wird mit der Zahl der X-Chromosomen in 
Verbindungen gebracht - diese spiegeln folglich nicht zwingend die Wirkung pränataler 
Hormone wider (Penrose, 1967; zitiert nach Cohen-Bendahan, 2005). 
4.2.3 Weitere Ansätze 
Es gibt eine Reihe weiterer Kennzeichen, die pränatale Geschlechtshormoneinflüsse 
widerspiegeln sollen und mit psychologischen Effekten in Verbindung gebracht werden 
können. Beispielsweise wird der Zeitpunkt des Pubertätsbeginns als Indikator für die 
Variabilität der pränatalen Geschlechtshormonspiegel angesehen und mit verschiedenen 
Eigenschaften, wie sexuelle Orientierung oder kognitiven Fähigkeiten, als 
zusammenhängend betrachtet. Ein weiteres Beispiel für Indikatoren pränataler 
Geschlechtshormoneffekte sind asymmetrische Aspekte des menschlichen Körpers, wie 





5 Bedeutung der vorliegenden Meta-Analyse  
Zurückblickend liegt keine Meta-Analyse vor, die kumulativ über die unterschiedlichen 
psychologischen Variablen hinweg die existierenden CAH-Studien miteinander vereint. 
Neuartig ist ebenfalls die Inkludierung nicht nur englischsprachiger, sondern auch 
deutschprachiger Studien. Beispielhaft können die Reviews von Hines (2004, 2006, 2008, 
2009) genannt werden, sowie von Cohen-Bendahan, van de Beek & Berenbaum (2005). 
Berenbaum (1998, 2001) berichtet narrativ die Ergebnisse von Studien speziell zu den 
kognitiven Fähigkeiten und Verhaltensaspekten. Nass und Baker (1991) fassten ebenfalls 
den Stand der Forschung zur Thematik bezüglich des Einflusses von Androgene auf 
kognitive Fähigkeiten zusammen. Meyer-Bahlburg, Dolezal, Baker, Carlson, Obeid & New 
(2004) bezogen sich in ihrem Review auf die motorische und kognitive Entwicklung von 
Personen, die an CAH erkrankt sind. Dessens, Slijper & Drop (2005) beschäftigten sich 
narrativ mit der sexuellen Identität und Pfannkuche, Bouma & Groothius (2009) mit der 
Sprachlateralisation.  
Zum Teil liegen diesbezügliche Reviews mehr als ein Jahrzehnt zurück, weshalb die 






















Die vorliegenden Analysen beschäftigen sich alle mit den untersuchten 
Gruppenunterschieden von psychologischen Effekten in CAH-Studien. Es wird der mittlere 
Gesamteffekt für die unterschiedlichen Variablen berechnet. Wie in Tabelle 1 näher 
dargestellt wird, werden unter den psychosozial beeinflussbaren Variablen die kognitiven 
Fähigkeiten, das kindliche Spielverhalten, die Geschlechtsidentität, Sexualität und 
Partnerschaft, die Lebensqualität, Persönlichkeitsaspekte, sowie die Psychopathologie 
aufgefasst. Zu den psychosozial nicht beeinflussbaren Variablen zählen biologische Marker, 
wie zerebrale Asymmetrien, das Längenverhältnis des Zeigefingers zu dem Ringfinger 
(2D/4D), sowie zerebrale Anomalien. In allen Studien wird die Alternativhypothese in 
Richtung eines Maskulinisierungseffekts formuliert. Im Anschluss an die erste 
Ausgangsfragestellung entsteht eine weitere Fragestellung bezüglich des signifikanten 
Effektunterschieds zwischen psychosozial beeinflussbaren und psychosozial nicht 
beeinflussbaren Variablen, auf welche im Abschnitt 9 weiter eingegangen wird. 
Der theoretische Hintergrund, weshalb die Händigkeit beziehungsweise die zerebralen 
Asymmetrien als psychosozial nicht beeinflussbare Variablen gelten, liegt in Studien zur 
Motorik von Föten begründet. Es wird angenommen, dass die pränatale Motorik von Föten 
prädiktiv für postnatales motorisches Verhalten ist. Durch Ultraschalluntersuchungen ab der 
fünfzehnten Schwangerschaftswoche wird deutlich, dass Händigkeit und 
Hemisphärenspezialisation bereits während der pränatalen Entwicklung erkennbar sind 
(Hepper, Shahidullah & White, 1991). Die Annahmen werden durch eine Studie bestätigt, die 
den Zusammenhang zwischen pränatalem Daumenlutschen und postnataler Händigkeit 
aufzeigen (Hepper, Wells & Lynch, 2005). Folglich wird die Entwicklung von lateralisiertem 
motorischen Verhalten, sowie funktionalen zerebralen Asymmetrien sehr früh in der 
menschlichen Entwicklung vermutet. 
Weiters wird der Einfluss möglicher Effektmoderatoren auf Unterschiede zwischen Versuchs- 
und Kontrollgruppen überprüft. Hierfür werden Subgruppenanalysen durchgeführt, wobei als 
Variablen, die möglicherweise Einfluss nehmen, das Alter der Studienteilnehmer, sowie die 
Zusammensetzung der Kontrollgruppe gelten. 
Die Darstellung der Vorgehensweise und Ergebnisse basiert auf den PRISMA Statements, 
beziehungsweise auf der PRISMA Checkliste bezüglich des Inhalts einer systematischen 
Übersichtsarbeit und Meta-Analyse, sowie auf den Richtlinien der American Psychological 
Assiciation (APA, 2009; Liberati et al., 2009). 
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Variable Unterkategorien der Variable 
Kognitive Fähigkeiten - IQ 
- non-verbale Fähigkeiten (schlussfolgerndes 
Denken, räumliches Vorstellungsvermögen) 
- verbale Fähigkeiten 
- Verarbeitungsgeschwindigkeit 
- Feldabhängigkeit 
- zeichnerische Fähigkeiten 
- arithmetische Fähigkeiten 
- Exekutivfunktionen 
- Motorische Fähigkeiten, Geschicklichkeit 
Kindliches Spielverhalten - Wahl des Spielzeugs 
- Wahl des Geschlechts des Spielpartners 
- Tatsächliche,  geschlechtstypische 
Spielverhalten 
Geschlechtsidentität - Sexuelle Orientierung (heterosexuell vs. bi-
/homosexuell) 
- sexuelle Identität (männlich vs. weiblich) 
- geschlechtsspezifisches Verhalten, 
Rollenverhalten 
Lebensqualität Verschiedene Aspekte, beispielsweise 
- Selbstwahrnehmung 
- Körperbewusstsein 
- Zufriedenheit mit dem Körper 
- allgemeines  Wohlbefinden 
Persönlichkeitsaspekte Aggressivität 








- Anzahl der Kinder 
Zerebrale Asymmetrien - Händigkeit 
- Sprachlateralisation 
2D/4D Linke Hand, rechte Hand; 
Zerebrale Anomalien Vorwiegend die Amygdalafunktion betreffend 
 






In die Meta-Analyse wurden alle Studien mit einbezogen, die sich mit den 
psychologischen Effekten bei an Kongenitaler Adrenaler Hyperplasie erkrankten Frauen 
beschäftigten. Um die entsprechenden Studien ausfindig zu machen, erfolgte eine 
umfassende Literatursuche in den Monaten November 2009 bis August 2010 in den 
wissenschaftlichen Datenbanken ISI Web of Knowledge, Pub Med, Scopus und Psycinfo. 
Unter anderem wurde speziell nach veröffentlichten Studien von Autoren gesucht, deren 
Forschungsgebiet thematisch in jenes dieser Meta-Analyse fällt. Die aktuellsten, gefunden 
Studien waren die Folgenden: 
Collear et al., 2009; Frisén et al., 2009; Oner et al., 2009; Mathews et al., 2009;  
Folgender Suchstring wurde zur Literaturrecherche in den wissenschaftlichen Datenbanken 
verwendet: 
Topic= (CONGENITAL ANDRENAL HYPERPLASIA) AND Topic= (GENDER IDENTITY OR 
SEXUAL IDENTITY OR SEXUAL ORIENTATION OR GENDER ORIENTATION OR 
BEHAVIORAL OR COGNITIVE ABILITY OR COGNITIVE OR 2D:4D OR HANDEDNESS OR 
PSYCHOPATHOLOGY OR CEREBRAL LATERALIZATION OR AMYGDALA OR 
HIPPOCAMPUS) AND/OR Author= (BERENBAUM OR DITTMANN OR COLLAER OR 
HINES OR KUHNLE OR MCGUIRE OR ZUCKER OR NASS OR MEYER-BAHLBURG OR 
HELLEDAY) 
Für eine cited reference search war kein Suchstring nötig, da man direkt über den 
entsprechenden Artikel nach Zitierungen suchen kann. Dies erfolget bei folgenden Studien 
beziehungsweise Reviews:  
Berenbaum, 1999; Berenbaum & Bailey, 2003; Cohen-Bendahan et al., 2005; Collear  et al., 
2009; Hines, 2004, 2009; Hines & Kaufman, 1994; Leveroni & Berenbaum, 1998; Meyer-
Bahlburg et al., 2008;  
7.2 Ausschlusskriterien für Primärstudien 
Das Resultat der beschriebenen Literaturrecherche waren 1707 mögliche 
Primärquellen. Aufgrund von Überschneidungen durch die Verwendung mehrere 
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Datenbanken, mussten Duplikate ausgeschlossen und die Primärquellen nach folgenden 
Ausschlusskriterien beurteilt werden: 
 Die Sprache ist weder Deutsch noch Englisch. Es wurden folgende Studien 
ausgeschlossen: eine russische (Lebedinskaia, Kuznetsova & Buraia, 1969), eine 
polnische (Rzo ca & Rybakowa, 1986), eine italienische (Di Cagno & Boffi, 1987), 
eine französische (Dalery, Francois & De Villard, 1982) und 1 tschechische (Raboch, 
Horejsí, Makalová & Raboch, 2000).  
 Es wurden keine psychologischen Effekte erhoben. 
 Die erhobenen Effekte der Studie konnten nicht eindeutig zu den kategorisierten 
Variablen der Meta-Analysen zugeordnet werden. 
 Es handelt sich nicht um eine Case-Control-Study, das heißt bei der Studie wurde 
keine entsprechende Kontrollgruppe herangezogen. 
 Es handelt sich um eine Follow-Up-Studie, bei der keine neuen Daten erhoben 
wurden beziehungsweise um eine wiederholte Verwendung einer Stichprobe in 
unterschiedlichen Publikationen. 
 Es handelt sich um ein Review. 
Um Studien in die Meta-Analyse mit einzubeziehen, mussten folgende Kriterien erfüllt sein: 
 Es handelt sich um eine Case-Control-Study. 
 Es handelt sich um eine empirische Arbeit. 
 Es handelt sich um die Erhebung psychologischer Effekte oder biologischer Marker 
(2D/4D, Händigkeit, neuronale Asymmetrien) von Frauen mit CAH.  
Da bei männlichen Föten der Testosteronspiegel im Normalbereich liegt, wird kein 
Einfluss von Androgenen angenommen und diese Versuchsgruppe auch nicht in die 
Meta-Analyse mit einbezogen (Pang et al., 1980).  
 Die Ergebnisdarstellung ist für eine weitere Verwendung im Zuge einer Meta-Analyse 
ausreichend (Effektberechnung). 
Nach ausführlicher Sichtung der Primärstudien gemäß der Ein- und Ausschlusskriterien 
wurden 60 Studien in die Meta-Analyse mit einbezogen. Eine detaillierte Beschreibung der 
inkludierten Studien befindet sich im Anhang C. 
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Die Primärquellen, die aufgrund fehlender Erfüllung der Kriterien nicht in die Meta-Analyse 
inkludiert werden konnten, sind im Anhang B dargestellt.  
7.3 Extraktion möglicher Effektmoderatoren 
Es wurden jene Effektmoderatoren berücksichtigt, die zumindest bei dem Großteil der 
Studien beziehungsweise Variablen angegeben waren. Als mögliche Effektmoderatoren 
gelten folgende: 
Das Alter der Teilnehmer wurde in die Kategorien unter 18 und über 18 eingeteilt. Weiters 
gilt die Art der Kontrollgruppe als zusätzlicher Effektmoderator. Diese wurde in verwandt 
versus nicht-verwandt kategorisiert. Die Erkrankungsform hätte noch einen zusätzlichen 
Effektmoderator dargestellt. Sie konnte in die Analyse jedoch nicht inkludiert werden, da in 




8 Ergebnisse der Meta-Analysen 
8. 1 Beschreibung der Stichproben 
In die vorliegende Analyse konnten 60 Studien mit einbezogen werden, von denen 
53% im amerikanischen und 47% im europäischen Raum durchgeführt wurden. Etwa die 
Hälfte der Studien wurde vor dem Jahr 2000 publiziert. In Tabelle 2 sind die Autoren, das 
Publikationsjahr, die Variationsbreite des Alters der Studienteilnehmer, sowie die Art der 
Kontrollgruppe ersichtlich. 
Eine genauere Stichprobenbeschreibung befindet sich im Anhang C, wo die erhobenen 
Variablen, deren Operationalisierung, die Stichprobengrößen und die im Zuge der Meta-





          
 
      
 
         
 
       
 
             
Berenbaum, S., & Bailey, J. USA 2003 3-18 (1) 
Berenbaum, S., & Hines, M. USA 1992 3-8 (1) 
Berenbaum, S., & Resnick, S.  USA 1997 11.4-35.3 (1) 
Berenbaum, S., & Snyder, E.  USA 1995 2.5-12 (1) 
Berenbaum, S. USA 1999 9-19 (1) 
Berenbaum, S., Bryk, K., Duck, S., & Resnick, S. USA 2004 11-31 (1) 
Brown, W., Hines, M., Fane, B., & Breedlove, S.  Europa 2002 7-44 (1) 
Buck, J., Williams, R., Hughes, I., & Acerini, C.  Europa 2003 1.1-16.2 (2) 
Ciumas, C., Hirschberg, A., Savic, I. Europa 2009 20-38 (2) 
Collaer, M., Brook, C., Conway, G., Hindmarsh, P., & Hines, M. Europa 2009 12-44 (1) 
Dittmann, R., Kappes, M.E., & Kappes, M.H.  Europa 1992 11-41 (1) 
Dittmann, R. et al.  Europa 1990 11-41 (1) 
Dittmann, R., Kappes, M., & Kappes, M.  Europa 1993 11-41 (1) 
Ehrhardt, A., Epstein, R., & Money, J.  USA 1968 5-16 (2) 
Ernst, M., et al. USA 2007 10.5-14.9 (1) 
Frisen, L. et al. Europa 2009 18-93 (2) 
Gastaud, F. et al.  Europa 2007 18-43 (2) 
Gordon, A., Lee, P., Dulcan. M., & Finegold, D. USA 1986 6-16 (2) 
Hampson, E., Rovet, J., & Altmann, D.  Kanada 1998 8-12 (1) 
Helleday, J., Bartfai, A., Ritzén, E., & Forsman, M. Europa 1994 17-34 (2) 
Helleday, J., Edman, G., Ritzén, E., & Siwers, B. Europa 1993 17-34 (2) 
Helleday, J., Siwers, B., Ritzén, E., & Hugdahl, K. Europa 1994 17-34 (2) 
Hines, M., & Kaufman, F. R.  USA 1994 3-8 (1) 
Hines, M., Brook, C., & Conway, G. Europa 2004 18-44 (1) 
Hines, M., Fane, B., Pasterski, V., Mathews, G., Conway, G., & Brook, C. Europa 2003 12-45 (1) 
Hurtig, A., & Rosenthal, I.  USA 1987 13-21 (2) 
Inozemtseva, O., Matute, E., & Juarez, J. Mexiko 2008 7-16 (2) 




          
 
      
 
         
 
       
 
             
Kelso, Nicholls, Warne & Zacharin AUS 2000 10-43 (2) 
Knickmeyer, R. et al.  Europa 2006 12-45 (1) 
Kuhnle, U., Bullinger, M., & Schwarz, H.  Europa 1995 >18 (2) 
Kuhnle, U., Bullinger, M., Schwarz, H. P., & Knorr, D. Europa 1993 >18 (2) 
Kuhnle, U., Bullinger, M., Heinzlmann, M., & Knorr, D. Europa 1997 >18 (2) 
Leveroni, C., & Berenbaum, S. USA 1998 3-12 (1) 
Long, D., Wisniewski, A., & Migeon, C. USA 2004 >21 (3) 
Malouf, M., Migeon, C., Carson, K., Pertrucci, L., & Wisniewski, A. USA 2006 21-71 (3) 
Mathews, G., Fane, B., Conway, G., Brook, C., & Hines, M. Europa 2009 12-45 (1) 
Mathews, G., Fane, B., Pasterski, V., Conway, G., Brook, C., & Hines, M. Europa 2004 12-45 (1) 
McGuire, L., & Omenn, G. USA 1975 5.6-30.1 (1) 
McGuire, L., Ryan, K., & Omenn, G. USA 1975 5.6-30.1 (1) 
Merke, D., Fields, J., Keil, M., Vaituzis, A., Chrousos, G., & Giedd, J.  USA 2003 6-16 (2) 
Meyer-Bahlburg, H., Dolezal, C., Baker, S., & New, M. USA        2008 18-61 (1) 
Meyer-Bahlburg, H., Dolezal, C., Baker, S., Carlson, A., Obeid, J., & New, M. USA 2004 5-12 (1) 
Meyer-Bahlburg, H., Dolezal, C., Baker, S., Ehrhardt, A., & New, M. USA 2006 18-61 (1) 
Mueller, S. et al.  USA 2008 4.91-
34,23 
(2) 
Nass, R., & Baker, S. USA 1991 5.5-16.9 (1) 
Nass, R. et al.  Eur./USA 1987 2.7-20.5 (1) 
Nordenstrom, A., Servin, A., Bohlin, G., Larsson, A., & Wedell, A. Europa 2002 1-10 (2) 
Ökten, A., Kalyoncu, M., & Yaris, N. Europa 2002 0-13.3 (2) 
Oner, O., Aycan, Z., Tiryaki, T., Soy, D., Cetinkaya, E., & Kibar, E. Europa 2009 8-20 (2) 
Pasterski, V., Geffner, M., Brain, C., Hindmarsh, P., Brook, C., & Hines, M. Eur/ USA 2005 3-10 (1) 
Pasterski, V., Hindmarsh, P., Geffner, M., Brook, C., Brain, C., & Hines, M. Eur./USA 2007 3-11 (1) 
Perlman, S. USA 1973 3-15 (2) 
Resnick, S., Berenbaum, S. A., Gottesman, I., & Bouchard, T. J. USA 1986 12.7-23.2 (1) 
Servin, A., Nordenstrom, A., Larsson, A., & Bohlin, G. Europa 2003 2-10 (2) 




          
 
      
 
         
 
       
 
             
Wenzel, U., Schneider, M., Zachmann, M., Knorr-Mürset, G., Weber, A., & Prader, A. Europe 1978 6- >20 (1) 
Wisniewski, A., Migeon, C., Malouf, M., & Gearhart, J. USA 2004 21-71 (3) 
Zucker, K., Bradley, S., Oliver, G, Blake, J., Fleming, S., & Hood, J. Kanada 1996 18-40 (1) 
Zucker, K., Bradley, S., Oliver, G., Blake, J., Fleming, S., & Hood, J.  Kanada 2004 17.8-31.4 (1) 
Tabelle 2 Beschreibung der inkludierten Studien  
 
а: alphabetisch nach Autoren geordnet 
b: Land/Kontinent, aus dem die Studienteilnehmer stammen  
c: Alter der Studienteilnehmer, angeführt in der Variationsbreite, falls vorhanden 





8. 2 Gesamteffekte der Meta-Analyse 
Es wurden 21 Meta-Analysen für folgende Variablen durchgeführt: 
 2D/4D left 






 Kognitive Verarbeitungsgeschwindigkeit 
 Aggression 
 Spielverhalten – tatsächlich 
 Spielverhalten – Spielpartnerwahl 
 Spielverhalten – Spielzeugwahl 
 Sexuelle Identität 
 Sexuelle Orientierung 
 Sexualität/ Partnerschaft 
 Non-verbale Fähigkeiten 
 Motorische Fähigkeiten 
 Verbale Fähigkeiten 
 Zerebrale Anomalien 
 Feldabhängigket 
 Lateralisation 
In Tabelle 3 sind für die jeweiligen Variablen die Namen der Erstautoren, der errechnete 
Gesamteffekt, der dazugehörige Standardfehler, sowie die Unter- und Obergrenze des 
Konfidenzintervalls angeführt. Weiters ist durch die angegebene Wahrscheinlichkeit p die 
Signifikanz des gemessenen Effekts ersichtlich (p<.05). Die Gesamteffekte der Variablen 
liegen zwischen d=0.04 und d=1.06, wobei positive Werte für eine Virilisierung bei der 
entsprechenden Variable stehen. Von den 21 Meta-Analysen fallen 11 signifikant aus. Unter 
anderem wird aufgrund des Heterogenitätstests (Q-Wert und I²-Wert) bei einigen Meta-
Analysen von einem Model fester Effekt (fixed-effect model), bei anderen von einem Model 
zufallsvariabler Effekte (random-effects model) ausgegangen. 
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 Point est. Std.error Variance Lower limit 
Upper 
limit p-Value Q df p I²   
2D/4D left                       
Ökten et al. 0.667 0.304 0.093 0.071 1.263 .028         17/34 
Buck et al. -0.079 0.172 0.030 -0.417 0.259 .646         66/69 
Ciumas et al. 0.855 0.428 0.183 0.016 1.694 .046         11/13 
Brown et al. 0.411 0.319 0.102 -0.214 1.036 .198         13/43 
fixed 0.222 0.129 0.017 -0.032 0.475 .087 7.731 3 .062 61.20   
random 0.383 0.233 0.054 -0.074 0.840 .101           
2D/4D right                       
Ökten et al. 1.230 0.321 0.103 0.601 1.859 .000         17/34 
Ciumas et al. 1.447 0.460 0.211 0.546 2.348 .002         11/13 
Brown et al. 0.700 0.323 0.105 0.066 1.334 .030         13/43 
fixed 1.062 0.204 0.042 0.661 1.462 .000 2.228 2 .328 10.24   
random 1.066 0.217 0.047 0.641 1.491 .000           
Händigkeit                       
Merke et al. -0.045 0.410 0.168 -0.848 0.758 .913         11/13 
Helleday et al. 1994 -0.152 0.302 0.091 -0.744 0.440 .615         22/22 
Malouf et al. -0.352 0.379 0.143 -1.094 0.390 .353         24/10 
Nass et al. 1987 0.520 0.339 0.115 -0.144 1.184 .125         18/18 
Mathews et al.2004 -0.557 0.435 0.189 -1.409 0.295 .200         11/11 
Kelso et al. 2000 1.390 0.498 0.248 0.413 2.367 .005         10/10 
fixed 0.066 0.154 0.024 -0.236 0.369 .667 12.722 5 .026 60.68   
random 0.099 0.251 0.063 -0.393 0.591 .694           
Psychopathologie                       
Knickmeyer et al. 0.877 0.279 0.078 0.331 1.423 .002         34/24 
Oner et al. 0.104 0.267 0.072 -0.420 0.628 .697         28/28 
Helleday et al. 1993 0.178 0.302 0.091 -0.414 0.770 .556         22/22 
Kuhnle et al. 1995 0.398 0.212 0.045 -0.017 0.813 .060         45/46 
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 Point est. Std.error Variance Lower limit 
Upper 
limit p-Value Q df p I²   
fixed 0.392 0.129 0.017 -0.139 0.645 .002 4.689 3 .196 36.02   
random 0.391 0.164 0.027 0.071 0.712 .017           
Geschlechtsrollenverhalten                       
Frisén et al. 0.890 0.194 0.038 0.510 1.270 .000         57/60 
Berenbaum 0.186 0.370 0.137 -0.539 0.911 .615         22/11 
Dittmann et al. 1990 0.707 0.326 0.106 0.069 1.345 .030         34/14 
Hines et al. 2003 1.731 0.285 0.081 1.173 2.289 .000         40/29 
Leveroni & Berenbaum 0.068 0.356 0.127 -0.630 0.766 .849         23/12 
McGuire, Ryan & Omenn -0.925 0.607 0.369 -2.116 0.266 .128         6/6 
Meyer-Bahlburg et al. 2006 0.401 0.221 0.049 -0.033 0.835 .070         145/24 
Slijper et al. 1.062 0.251 0.063 0.570 1.554 .000         25/61 
Pasterski et al. 2007 0.509 0.261 0.068 -0.003 1.021 .052         38/25 
Ehrhardt et al. 0.119 0.365 0.134 -0.597 0.835 .745         15/15 
Mathews et al. 2007 0.690 0.251 0.063 0.198 1.182 .006         40/29 
Meyer-Bahlburg et al. 2004 0.205 0.319 0.102 -0.420 0.830 .520         15/29 
Servin et al. 1.518 0.535 0.286 0.469 2.566 .005         9/9 
Hurtig & Rosenthal -0.053 0.527 0.278 -1.086 0.980 .920         9/6 
fixed 0.651 0.080 0.006 0.495 0.807 .000 39.666 13 .000 67.23   
random 0.575 0.146 0.021 0.288 0.862 .000           
Lebensqualität                       
Kuhnle et al. 1997 0.245 0.210 0.044 -0.167 0.657 .244         45/46 
Kuhnle et al. 1995 0.080 0.210 0.044 -0.331 0.491 .703         45/46 
Berenbaum et al. 2004 -0.282 0.366 0.134 -0.999 0.435 .441         18/13 
Frisén et al. -0.150 0.180 0.032 -0.503 0.203 .404         62/62 
Oner et al. 0.520 0.272 0.074 -0.013 1.053 .056         28/28 
Gordon et al. 0.084 0.387 0.150 -0.675 0.843 .828         12/15 
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 Point est. Std.error Variance Lower limit 
Upper 
limit p-Value Q df p I²   
Kuhnle et al. 1993 0.384 0.212 0.045 -0.031 0.799 .070         45/46 
Berenbaum & Resnick 1.098 0.390 0.152 0.334 1.862 .005         18/13 
fixed 0.181 0.087 0.008 0.011 0.351 .037 13.388 7 .063 47.72   
random 0.213 0.126 0.016 -0.034 0.459 .091           
IQ                       
Merke et al. -0.615 0.419 0.176 -1.437 0.207 .142       
 
11/13 
Johannsen et al. 1.176 0.259 0.067 0.669 1.683 .000       
 
35/35 
Dittmann et al. 1993 -0.069 0.338 0.114 -0.751 0.573 .792       
 
27/13 
Nass & Baker 0.038 0.304 0.093 -0.558 0.634 .901       
 
18/27 
McGuire & Omenn -0.151 0.633 0.401 -1.392 1.090 .812       
 
5/5 
Hampson et al. -0.248 0.558 0.312 -1.343 0.847 .657       
 
7/6 
Perlman 0.317 0.474 0.225 -0.613 1.247 .504       
 
9/9 
Malouf et al. -0.519 0.382 0.146 -1.267 0.229 .174       
 
24/10 
Wenzel et al. -0.629 0.329 0.108 -1.274 0.016 .056       
 
18/21 
fixed  0.068 0.123 0.015 -0.172 0.309 .578 28.768 8 .000 72.19   
random -0.052 0.242 0.059 -0.527 0.423 .829           
Kog.Verarbeitungsgeschw.                       
Malouf et al. -0.034 0.376 0.142 -0.772 0.704 .928         24/10 
Dittmann et al. 1993 -0.709 0.410 0.168 -1.513 0.095 .084         17/10 
McGuire, Ryan & Omenn -0.164 0.379 0.143 -0.906 0.578 .665         14/14 
Resnick et al. 0.120 0.450 0.202 -0.761 1.001 .790         13/8 
Hampson et al. -1.257 0.609 0.370 -2.450 -0.065 .039         7/6 
fixed -0.304 0.190 0.036 -0.667 0.069 .110 4.970 4 .290 19.56   
random -0.317 0.214 0.046 0.737 0.102 .138           
Aggressivität                       
Mathews et al. 2009 0.160 0.244 0.060 -0.319 0.639 .512         40/29 
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 Point est. Std.error Variance Lower limit 
Upper 
limit p-Value Q df p I²   
Helleday et al. 1993 0.251 0.303 0.092 -0.342 0.844 .407         22/22 
Berenbaum & Resnick 1.670 0.615 0.378 0.465 2.875 .007         11/5 
Pasterski et al 2007 1.020 0.273 0.075 0.485 1.555 .000         38/25 
Fixed 0.538 0.151 0.023 0.241 0.834 .000 9.798 3 .020 69.38   
Random 0.645 0.292 0.086 0.072 1.218 .027           
Spielverhalten - Spielpartner                       
Long et al. 1.319 0.299 0.089 0.733 1.905 .000         40/20 
Servin et al. 2.330 0.363 0.132 1.619 3.041 .000         26/25 
Meyer-Bahlburg et al. 2006 0.026 0.220 0.049 -0.406 0.458 .906         145/24 
Berenbaum & Snyder 0.741 0.346 0.120 0.063 1.419 .032         22/15 
Hines & Kaufman 0.672 0.375 0.140 -0.062 1.406 .073         20/12 
Fixed 0.801 0.135 0.018 0.537 1.066 .000 33.268 4 .000 87.98   
Random 0.999 0.402 0.162 0.211 1.787 .013           
Spielverhalten - tatsächlich                       
Meyer-Bahlburg et al. 2004 0.600 0.322 0.104 -0.032 1.232 .063         15/30 
McGuire, Ryan & Omenn -0.270 0.502 0.252 -1.254 0.714 .591         8/8 
Hines & Kaufman -0.125 0.365 0.134 -0.841 0.591 .732         20/12 
Berenbaum & Snyder 0.076 0.379 0.144 -0.667 0.819 .841         13/15 
Oner et al. 0.440 0.270 0.073 -0.090 0.970 .104         28/28 
Meyer-Bahlburg et al. 2006 0.024 0.220 0.049 -0.408 0.456 .913         145/24 
Servin et al. 0.850 0.330 0.109 0.203 1.497 .010         20/20 
Hines et al. 2004 1.597 0.413 0.170 0.788 2.406 .000         16/15 
Fixed 0.362 0.114 0.013 0.139 0.585 .001 18.048 7 .012 61.22   
Random 0.398 0.190 0.036 0.026 0.770 .036           
Spielverhalten - Spielzeug                       
Long et al. 0.840 0.284 0.081 0.283 1.397 .003         40/40 
Berenbaum & Snyder 0.823 0.383 0.147 0.071 1.575 .032         17/13 
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 Point est. Std.error Variance Lower limit 
Upper 
limit p-Value Q df p I²   
Meyer-Bahlburg et al. 2004 0.240 0.328 0.107 -0.402 0.882 .464         15/25 
Nordenström et al. 0.624 0.260 0.068 0.114 1.133 .017         31/31 
Berenbaum & Hines  0.620 0.337 0.113 -0.040 1.280 .065         24/15 
Servin et al. 0.030 0.277 0.077 -0.514 0.574 .914         26/26 
Pasterski et al. 2005 0.010 0.261 0.068 -0.501 0.521 .969         34/26 
Fixed 0.419 0.112 0.013 0.200 0.638 .000 9.007 6 .173 33.38   
Random 0.429 0.138 0.019 0.158 0.701 .001           
Sexuelle Identität                       
Hines et al. 2004 0.667 0.369 0.136 -0.057 1.391 .071         16/15 
Meyer-Bahlburg et al. 2006 0.697 0.224 0.050 0.259 1.135 .002         145/24 
Meyer-Bahlburg et al. 2004 0.353 0.318 0.101 -0.271 0.977 .268         15/30 
Berenbaum & Bailey -0.685 0.247 0.061 -1.169 -0.201 .006         43/29 
Zucker et al. 1996 -0.518 0.319 0.102 -1.143 0.107 .105         31/15 
Oner et al. 1.238 0.292 0.085 0.666 1.810 .000         28/28 
Wisniewski et al. 0.683 0.275 0.076 -1.233 -0.144 .013           
Long et al. 0.062 0.274 0.075 -0.475 0.599 .821         40/20 
fixed 0.121 0.099 0.010 -0.073 0.316 .221 47.262 7 .000 85.19   
random 0.135 0.260 0.068 -0.375 0.646 .603           
Sexualität/Partnerschaft                       
Kuhnle et al. 1993 0.028 0.210 0.044 -0.383 0.439 .894         45/46 
Kuhnle et al. 1995 0.678 0.216 0.046 0.255 1.101 .002         45/46 
Kuhnle et al. 1997 0.475 0.213 0.045 0.058 0.892 .025         45/46 
Frisén et al. 0.012 0.218 0.032 -0.340 0.364 .947         62/62 
Dittmann et al. 1992 0.157 0.318 0.101 -0.466 0.780 .621         34/14 
Zucker et al. 2004 0.647 0.323 0.105 0.013 1.281 .045         30/15 
Meyer-Bahlburg et al. 2008 0.063 0.221 0.049 -0.369 0.495 .775         143/24 
Ehrhardt et al. -0.087 0.365 0.133 -0.803 0.629 .812         15/15 
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 Point est. Std.error Variance Lower limit 
Upper 
limit p-Value Q df p I²   
Hurtig & Rosenthal 0.764 0.545 0.297 -0.305 1.833 .161         9/9 
Fixed -0.250 0.082 0.007 0.089 0.411 .002 11.987 8 .152 33.26   
Random 0.263 0.105 0.011 0.058 0.468 .012           
Sexuelle Orientierung                       
Gastaud et al. 1.107 0.221 0.049 0.673 1.541 .000         35/69 
Dittmann et al. 1992 0.125 0.318 0.101 -0.498 0.748 .694         34/14 
Zucker et al. 1996 0.146 0.324 0.105 -0.489 0.781 .652         30/14 
Ehrhardt et al. 0.129 0.366 0.134 -0.587 0.845 .724         15/15 
Frisén et al. 1.480 0.203 0.041 1.083 1.877 .000         62/62 
Hines et al. 2004 0.735 0.371 0.138 0.007 1.463 .048         16/15 
Kuhnle et al. 1997 -0.407 0.212 0.045 -0.822 0.008 .055         45/46 
Meyer-Bahlburg et al. 2008 0.569 0.232 0.054 0.115 1.023 .014         140/22 
Fixed 0.576 0.091 0.008 0.397 0.755 .000 52.637 7 .000 86.70   
Random 0.498 0.257 0.066 -0.006 1.001 .053           
Non-verbale Fähigkeiten                       
Helleday et al. 1994 -0.410 0.305 0.093 -1.007 0.187 .178         22/22 
Resnick et al. 0.325 0.452 0.204 -0.561 1.211 .472         13/8 
Hines et al. 2003 -0.150 0.244 0.060 -0.629 0.329 .539         40/29 
McGuire, Ryan & Omenn -0.174 0.366 0.134 -0.891 0.543 .634         15/15 
Mueller et al. -0.037 0.285 0.081 -0.595 0.521 .897         28/22 
Hampson et al. 1.179 0.603 0.363 -0.001 2.360 .050         7/6 
Dittmann et al. 1993 -0.466 0.404 0.163 -1.257 0.325 .248         17/10 
Inozemtseva et al. 0.387 0.430 0.185 -0.457 1.231 .369         11/11 
Malouf et al. -0.160 0.377 0.142 -0.899 0.579 .671         24/10 
Fixed -0.078 0.117 0.014 -0.307 0.150 .503 8.653 8 .372 7.548   
Random -0.072 0.122 0.015 -0.312 0.168 .555           
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 Point est. Std.error Variance Lower limit 
Upper 
limit p-Value Q df p I²   
Motorische Fähigkeiten                       
Hines et al. 2003 0.593 0.249 0.062 0.105 1.081 .017         40/29 
Helleday et al. 1994 -0.264 0.303 0.092 -0.858 0.330 .383         22/22 
Collaer et al. 0.493 0.247 0.061 0.008 0.978 .046         40/29 
fixed 0.340 0.152 0.023 0.042 0.637 .025 5.392 2 .067 62.91   
random 0.301 0.252 0.063 -0.192 0.794 .232           
Verbale Fähigkeiten                       
Helleday et al. 1994 0.720 0.311 0.097 0.110 1.330 .021         22/22 
Resnick et al. 0.284 0.451 0.204 -0.601 1.169 .529         13/8 
Inozemtseva et al. 0.970 0.451 0.203 0.086 1.854 .031         11/11 
Malouf et al. -0.044 0.376 0.142 -0.782 0.694 .907         24/10 
Johannsen et al. 5.218 0.502 0.252 4.235 6.201 .000         35/35 
Nass & Baker 0.002 0.304 0.093 -0.594 0.598 .995         18/27 
Hampson et al. -0.204 0.558 0.311 -1.297 0.889 .715         7/6 
Perlman 0.503 0.479 0.229 -0.435 1.441 .293         9/9 
Wenzel et al. -0.884 0.336 0.113 -1.543 -0.225 .009         18/21 
Kelso et al. 2000 1.160 0.483 0.234 0.213 2.107 .016         10/10 
fixed 0.349 0.116 0.013 0.122 0.576 .003 27.594 9 .001 67.38   
random 0.333 0.210 0.044 -0.079 0.745 .113           
Lateralisation                       
Helleday et al. 1994 -0.106 0.325 0.105 -0.742 0.530 .744         19/19 
Mathews et al. 2004 -0.150 0.230 0.053 -0.600 0.300 .514         38/38 
Kelso et al. 2000 -0.354 0.451 0.203 -1.237 0.529 .432         10/10 
fixed -0.168 0.173 0.030 -0.507 0.172 .333 0.213 2 .899 0.000   
random -0.168 0.173 0.030 -0.507 0.172 .333           
Zerebrale Anomalien                       
Merke et al. -2.002 0.501 0.251 -2.985 -1.019 .000         11/13 
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 Point est. Std.error Variance Lower limit 
Upper 
limit p-Value Q df p I²   
Ernst et al. 1.000 0.567 0.321 -0.111 2.111 .078         7/7 
fixed -0.685 0.376 0.141 -1.421 0.051 .068 15.734 1 .000 93.64   
random -0.513 1.501 2.253 -3.454 2.429 .733           
Feldabhängigkeit                       
Helleday et al. 1994 -0.185 0.302 0.091 -0.777 0.407 .540         22/22 
McGuire, Ryan & Omenn -0.343 0.411 0.169 -1.149 0.463 .404         12/12 
fixed -0.240 0.243 0.059 -0.718 0.237 .324 0.096 1 .757 0.000   
random -0.240 0.243 0.059 -0.718 0.237 .324           
 
Tabelle 3 Meta-analytische Kennwerte aller Variablen 
a: Studien angeführt mit Erstautor.  





Die Publikationsverzerrung gilt als der potentiell bedeutendste, die Validität am 
meisten mindernste Faktor der Integrationsforschung. Dieser kann einerseits durch die 
Unterlassung der Darstellung insignifikanter Einzelergebnisse bei einer Studienpublikation 
entstehen, durch Nichtvollendung einer Studie bei absehbarer Insignifikanz, sowie durch 
unterlassene Einreichung insignifikanter Ergebnisse zur Publikation. Weiters kann eine 
Publikationsverzerrung durch die Ablehnung einer Publikation mit insignifikanten 
Ergebnissen durch Herausgeber und Gutachter generieren. Es resultiert folglich eine 
selektive Veröffentlichung signifikanter Studienbefunde, wodurch die Zugänglichkeit 
extremer, falsch positiver Studieneffekte wahrscheinlicher wird. Eine Publikationsverzerrung 
ist besonders bei einer großen Primärstudienanzahl mit geringen Stichprobenumfängen und 
großen Stichprobenfehlern zu erwarten (Rustenbach, 2003). 
Die potentiell eingeschränkte Repräsentativität veröffentlichter Studieneffekte führt letztlich 
zu einer Überschätzung mittlerer Integrationseffekte. Für eine Validitätsabsicherung der 
Integrationsbefunde gilt es zunächst eine Publikationsverzerrung zu identifizieren und 
dessen Ausmaß anschließend abzuschätzen. Eine Möglichkeit zur Identifikation stellt der 
Funnel-Plot dar. Darunter wird die graphische Darstellung der Beziehung zwischen den 
Studieneffekten und den Stichprobenumfängen in einem Streudiagramm verstanden. Die 
Streuung der Effektgrößenschätzungen um die wahre Effektgröße wird durch größere 
Stichprobenumfänge gemindert, wodurch die Graphik die Form eines symmetrischen 
Trichters annimmt. Die Form des Funnel-Plots ist jedoch in vielen Fällen nicht eindeutig zu 
beurteilen, insbesondere bei geringer Primärstudienanzahl, sowie bei eingeschränktem 
Variationsbereich der Variablen. Eine weitere Möglichkeit zur Identifizierung fehlender 
Untersuchungen stellen deshalb Normal-Quantil-Plots dar, bei der die Eigenschaft erwarteter 
normalverteilter Studieneffekte mit einbezogen wird und sämtliche Studieneffekte bei 
Normalverteilung auf einer Geraden liegen. 
Die Abschätzung der Publikationsverzerrung ist über die file-drawer-Methode möglich, 
wodurch die Fail-Safe-N bestimmt werden kann. Darunter wird jene Anzahl zusätzlicher 
insignifikanter Studien verstanden, durch deren Integration ein signifikanter Gesamteffekt 
statistisch unbedeutsam wird. Das Fail-Safe-N       nach Rosenthal (1979; zitiert nach 
Lipsey & Wilson, 2001) wird folgendermaßen berechnet: 
    
     
 
    
       
 




Das Verfahren wurde unter anderem auf Effektstärken übertragen, folglich ist die Fail-Safe-
Anzahl     mittlerer Effektstärken zu bestimmen:  
    
            
           
 
(Rustenbach, 2003; Bortz & Döring, 2006). Am Beispiel der Variable des 
Geschlechtsrollenverhaltens wären N=169 zusätzliche, nicht-signifikante Studien notwendig.   
Nach Orwin (1983; zitiert nach Lipsey & Wilson) wird bei der Fail-Safe-N Methode jene 
Untergrenze, bei welcher ein Effekt als nicht bedeutsam interpretiert werden kann, selbst 
festgelegt.  Hier werden ebenfalls die fehlenden, nicht-signifikanten Studien berechnet.  
Studien mit einem großen Stichprobenumfang (N) werden tendenziell eher in Meta-Analysen 
inkludiert, unabhängig von deren Effektgröße, während Studien mit einem kleinen N umso 
wahrscheinlicher inkludiert werden, je größer deren Effekt ist. Unter diesen Umständen liegt 
eine negative Korrelation zwischen Effektgröße und Studiengröße vor. Begg und Mazumdars 
Methode zur Schätzung solcher Publikationsverzerrungen basiert auf einer Rangkorrelation 
zwischen den standardisierten Effektgrößen und deren Standardfehlern, welche stark durch 
die Stichprobengröße beeinflusst werden. Hierbei wird Kendall’s Tau als Korrelationswert 
interpretiert, wobei ein Wert von Null keinen Zusammenhang zwischen Effekten und 
Standardfehlern andeutet. Am Beispiel der Variable 2D/4D left kann aufgrund des nicht 
signifikanten Werts Tau=0.333 (p=.497) eine Publikationsverzerrung ausgeschlossen werden 
(Borenstein, Hedges, Higgins & Rothstein, 2009). Ergebnisse dieser Methode, sowie aller im 
Folgenden erwähnten, finden sich im Anschluss in Tabelle 4.  
Die Methode nach Duval und Tweedie (2000; zitiert nach Borenstein et al., 2009) basiert auf 
der ursprünglichen Idee des Funkel-Plots, wonach der Plot bei Fehlen einer 
Publikationsverzerrung symmetrisch verteilt ist. Aufgrund der zufälligen Streuung der Effekte 
liegt bei einer Publikationsverzerrung eine asymmetrische Verschiebung in eine Richtung 
vor. Da davon ausgegangen wird, dass Studien fehlen, werden diese durch ein nicht-
parametrisches Verfahren  berechnet und in die Meta-Analyse mit einbezogen. Folglich wird 
der mittlere Gesamteffekt mit der vorhandenen und  den  generierten Studien neu berechnet. 
Am Beispiel der Variable 2D/4D left sei illustriert, dass zusätzlich zwei Effekte generiert 
werden, wodurch der ursprüngliche mittlere Gesamteffekt von d=0.221 auf d=0.032 reduziert 
wird. Anhand der graphischen Veranschaulichung durch einen Funnel-Plot sei die 
Veränderung des mittleren Gesamteffekts anhand der weißen beziehungsweise schwarzen 
Raute dargestellt. Funnel-Plots aller Variablen befinden sich im Anhang D.  
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Während Begg und Mazumdars Methode die Rangkorrelation zur Schätzung heranziehen, 
verwendet Egger (Borenstein et al., 2009) im Regressions-Intercept-Test die lineare 
Regression beziehungsweise die Präzision der Messung zur Vorhersage des 
standardisierten Effekts. Studien von kleiner Größe haben aufgrund ihres großen 
Standardfehlers eine Präzision nahe Null. Bei nicht vorhandenem Bias werden kleine 
Studien mit einem geringen und große Studien mit einem hohen standardisierten Effekt in 
Verbindung gebracht. In diesem Fall geht die Regressionsgerade durch den Ursprung. Eine 
Abweichung der Gerade deutet auf eine Publikationsverzerrung hin – Effektgröße und 
Präzision hängen indirekt proportional zusammen. Beispielhaft sei ein Intercept=3.96 




Variable Fail-Safe N 
Rangkorrelation  
(Begg & Mazumdar) 
Regressions-Intercept-
Test (Egger) 
Trimm an Fill (Duval & Tweedie) 
 





2D/4D left 3 0.333 .497 3.960 .042 0.221 2 0.032 
2D/4D right 19 0.333 1.000 3.405 .581 1.062 1 0.967 
Geschlechtsrollenverhalten 169 -0.319 .125 -2.239 .164 0.575 0 0.575 
Sex. Identität 0 0.143 .621 1.150 .871 0.135 0 0.135 
Sex. Orientierung 59 -0.071 .805 -3.298 .482 0.498 0 0.498 
Händigkeit 0 0.067 1.000 2.922 .530 0.098 0 0.098 
IQ 0 -0.111 .754 -3.318 .195 -0.052 0 -0.052 
Lebensqualität 4 0.500 .083 1.749 .372 0.181 0 0.181 
Kog. Verarbeitungsgeschwindigkeit 0 -0.400 .327 -4.137 .226 -0.304 0 -0.304 
Persönlichkeitsaspekt – Aggression 13 0.333 .497 3.481 .371 0.645 1 0.473 
Spielverhalten – tatsächlich 15 0.214 .458 1.367 .605 0.398 0 0.398 
Spielverhalten – Spielpartnerwahl 53 0.200 .624 8.791 .180 0.999 0 0.999 
Spielverhalten - Spielzeugwahl 21 0.333 .293 3.342 .394 0.419 1 0.342 
Psychopathologie 6 0.000 1.000 -0.239 .970 0.392 0 0.392 
Sexualität, Partnerschaft 15 0.278 .348 1.057 .499 0.250 2 0.160 
Non-verbale Fähigkeit 0 0.500 .061 2.559 .064 -0.078 1 -0.127 
Verbale Fähigkeit 11 0.067 .858 -0.500 .841 0.333 0 0.333 
Motor. Fähigkeit (targeting) 1 -0.333 .602 -14.720 .097 0.340 0 0.340 
 
Tabelle 4 Ergebnisse der durchgeführten  Methoden zur Schätzung der Publikationsverzerrung
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8. 3 Analyse möglicher Effektmoderatoren – 
Subgruppenanalysen 
Subgruppenanalysen liefern Hinweise zum Einfluss kategorieller Variablen auf die 
beobachteten Gruppeneffekte und werden für die jeweiligen Kategorien dieser Variablen 
durchgeführt. Wie in Kapitel 7. 3 geschildert, wurde das Alter sowie die Art der 
Kontrollgruppe auch kategoriell erhoben.  
Bezüglich der Einteilung in die Alterskategorien unter beziehungsweise über 18 Jahre zeigt 
sich bei keinen Variablen ein signifikanter Unterschied.  
Bei der Art der Kontrollgruppe zeigten sich bei folgenden Variablen signifikante Unterschiede 
bezüglich der mittleren Subgruppeneffekte, welche der Tabelle 5 zu entnehmen sind: 
Verbale Fähigkeiten (Kontrollgruppe verwandt d=-2.333 versus Kontrollgruppe nicht-
verwandt d=0.839), sexuelle Identität (Kontrollgruppe verwandt d=0.096 versus 
Kontrollgruppe nicht-verwandt d=1.239), Psychopathologie (Kontrollgruppe verwandt 
d=0.877 versus Kontrollgruppe nicht-verwandt d=0.260), sowie 
Spielverhalten/Spielpartnerwahl  (Kontrollgruppe verwandt d=0.412 versus Kontrollgruppe 
nicht-verwandt d=2.330) und motorische Fähigkeiten/ targeting                        
(Kontrollgruppe verwandt d=0.543 versus Kontrollgruppe nicht-verwandt d=-0.264).  




Subgruppe Variable Q df p 
Alter 2D/4D left 2.759 1 .097 
Alter 2D/4D right 0.150 1 .699 
Alter Händigkeit 1.982 1 .159 
Alter IQ 0.272 1 .602 
Alter Kog. Verarbeitungsgeschwindigkeit 2.923 1 .087 
Alter Non-verbale Fähigkeiten 2.701 1 .100 
Alter Verbale Fähigkeiten 0.583 1 .445 
Alter Geschlechtsrollenverhalten 0.285 1 .594 
Alter Sexuelle Identität 0.144 1 .705 
Alter Sexuelle Orientierung 0.994 1 .319 
Alter Sexualität/ Partnerschaft 0.718 1 .397 
Alter Lebensqualität 1.148 1 .284 
Alter Aggression 3.558 1 .059 
Alter Psychopathologie 0.483 1 .487 
Alter Spielverhalten - tatsächlich 0.213 1 .645 
Alter Spielverhalten - Spielpartnerwahl 0.492 1 .483 
Alter Spielverhalten - Spielzeugwahl 2.593 1 .107 
Kontrollgruppe 2D/4D left 0.421 1 .517 
Kontrollgruppe 2D/4D right 2.078 1 .149 
Kontrollgruppe Händigkeit 2.955 1 .086 
Kontrollgruppe IQ 0.819 1 .365 
Kontrollgruppe Non-verbale Fähigkeiten 0.040 1 .842 
Kontrollgruppe Verbale Fähigkeiten 11.650 1 .001 
Kontrollgruppe Geschlechtsrollenverhalten 0.776 1 .378 
Kontrollgruppe Sexuelle Identität 7.081 1 .008 
Kontrollgruppe Sexuelle Orientierung 0.128 1 .720 
Kontrollgruppe Sexualität/ Partnerschaft 0.019 1 .890 
Kontrollgruppe Lebensqualität 0.529 1 .467 
Kontrollgruppe Aggression 1.291 1 .256 
Kontrollgruppe Psychopathologie 3.851 1 .050 
Kontrollgruppe Spielverhalten - tatsächlich 0.805 1 .370 
Kontrollgruppe Spielverhalten - Spielpartnerwahl 18.662 1 .000 
Kontrollgruppe Spielverhalten - Spielzeugwahl 0.001 1 .978 
Kontrollgruppe Motorische Fähigkeiten/targeting 5.311 1 .021 





9 Interpretation und Diskussion 
Die mittleren Gesamteffekte der Meta-Analysen bewegen sich zwischen den Grenzen 
d=0.05 bis d=1.06. Nach Cohen indiziert d=0.2 einen kleinen Effekt, d=0.5 einen mittleren 
und d=0.8 einen starken Effekt (Cohen, 1988). Von 21 durchgeführten Meta-Analysen ergibt 
sich bei sechs davon – bei IQ, Sexualität, kognitive Verarbeitungsgeschwindigkeit, non-
verbalen Fähigkeiten, Lateralisation, zerebrale Anomalien und Feldabhängigkeit - ein 
negatives Cohen’s d, was gegen die Virilisierungsannahme spricht. 
9.1 Subgruppenanalysen 
Als mögliche Einflussfaktoren wurden das Alter der Studienteilnehmer, sowie die Art 
der Kontrollgruppe in Betracht gezogen. Das Alter wurde in über 18 Jahre und unter 18 
Jahre kategorisiert, die Kontrollgruppe in verwandt versus nicht-verwandt. Die Art der 
Kontrollgruppe stellte sich als stärkerer Prädiktor hinaus als das Alter. Trotz der Signifikanz 
muss aufgrund der geringen Studienanzahl in den Subgruppen bei den Varibalen 
Psychopathologie, verbale Fähigkeiten, Spielpartnerwahl, sexuelle Identität, sowie 
motorische Fähigkeiten auf die eingeschränkte Teststärke des Tests hingewiesen werden.  
Vor allem bei Variablen, wo sich die Geschlechtsunterschiede über verschiedene 
Altersstufen hinweg ändern, sind Studien die dies berücksichtigen von Nöten. Bei einigen 
Variablen wird angenommen, dass aktivierende Androgeneinflüsse erst postpubertal wirken. 
Aus diesem Grund wurde die Subgruppe des Alters im Zuge einer Subgruppenanalyse 
berücksichtigt. Bei der Subgruppenanalyse bezüglich des Alters zeigte sich bei keinen 
Variablen ein signifikanter Unterschied.  
Genetische und familiäre Umstände können Diagnosen wesentlich bedingen. Am Beispiel 
von psychopathologischen Erkrankungen wird das Problem deutlich, verwandte und nicht-
verwandte Personen in den Kontrollgruppen zu vermengen. Aus diesem Grund wurde eine 
Subgruppenanalyse mit der Art der Kontrollgruppe als Kategorie durchgeführt. Der 
beobachtete geringere Effekt der Subgruppen, die sich auf die verwandte Kontrollgruppe 
beziehen, im Vergleich zu den nicht-verwandten Kontrollgruppen, lässt auf einen möglichen 
Umwelteinfluss schließen. Das gleiche familiäre und soziale Entwicklungsumfeld von 
Geschwistern scheint Effekte von psychologischen Variablen zu vermindern.  
Die Erkrankungsform konnte als Subgruppenkategorie leider aufgrund zu wenigen einheitlich 
berichteten Daten nicht in eine Subgruppenanalyse mit einbezogen werden. Die 
verschiedenen Arten von CAH bedingen eine erhebliche Schwankungsbreite des 
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Hormonspiegels,  sowie der Symptome. Es ist jedoch anzunehmen, dass die Schwere der 
Erkrankung mit den Ausprägungen verschiedener Variablen in Verbindung steht. Zur 
deskriptiven Veranschaulichung sei auf die Tabelle im Anhang C verwiesen, wo die jeweilige 
Stichprobengröße der verschieden Erkungsformen angeführt wird.    
9.2 Andere Hormoneinflüsse 
Nur bei weiblichen, an CAH erkrankten Föten lässt sich ein veränderter 
Testosteronspiegel erkennen. Jedoch sind sowohl bei weiblichen, als auch bei männlichen 
Föten noch andere Hormonspiegels abnorm, wie der ACTH-Spiegel (Adrenocorticotropes 
Hormon) und Glukokortikoidspiegel. Es müsste also bei jeder Studie eine zusätzliche 
männliche Versuchs- und Kontrollgruppe verwendet werden, um Unterschiede zwischen der 
weiblichen Versuchs- und Kontrollgruppe eindeutig dem pränatal veränderten 
Testosteronspiegel zuschreiben zu können. Bestehen diese Unterschiede bei der 
männlichen Versuchs- versus Kontrollgruppe nicht, ist dies ein Beleg für den Einfluss 
pränataler Androgene (Knickmeyer et al., 2006). Beispielsweise werden Glukokortikoide als 
zusätzliche Einflussquelle neben Androgenen auf das räumliche Vorstellungsvermögen bei 
den entsprechenden CAH-Studien nicht ausgeschlossen (Mueller et al., 2008). Ergebnisse 
von Vergleichsstudien zwischen männlichen, an CAH erkrankten Personen und männlichen, 
gesunden Personen bezüglich des relativen Fingerlängenverhältnisses des Zeige- und 
Ringfingers könnten den Einfluss anderer Hormoneinflüsse widerspiegeln. Da nicht nur bei 
an CAH erkrankten Frauen, sondern auch bei an CAH erkrankten Männern ein verändertes 
2D/4D erkannt wurde, kann dies ein Beleg für die angeführte Vermutung darstellen.  
9.3 Medizinischer Fortschritt 
Weiters wird davon ausgegangen, dass frühere Studien vermehrt Teilnehmer 
inkludierten, die an schwächeren Erkrankungsformen litten, da historisch gesehen die 
Überlebensrate bei schweren Formen von CAH geringer war. Womöglich liegt aufgrund 
dieser medizinischen Entwicklung ebenfalls eine Verzerrung der Effekte vor. Da bei der 
schweren Erkrankungsform von CAH von einem stärkeren Hormoneinfluss ausgegangen 
wird, können fehlende Fälle Ergebnisse der Analyse beeinflussen. Beispielsweise könnte 
dies bei Variablen, die die Sexualität oder die sexuelle Orientierung betreffen, zu einer 
Verminderung der Effekte bei älteren Studien, im Sinne eines Publikationsbias, geführt 
haben (Frisén et al., 2009). In Österreich wird das Adrenogenitale Syndrom erst seit 2001 
im Neugeborenen-Screening miterfasst, was zu schnelleren Diagnosen und 
verminderten Komplikationen beziehunsweise Todesfällen aufgrund von 
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Salzverlustkrisen im Säuglingsalter führt. In den USA wurde aber bereits in den 1980` 
mit einem Screening begonnen. Studien vor den 80ern sind möglicherweise aus diesem 
Grund von diesem Bias betroffen.  
9.4 Gegenseitiges Bedingen von Variablen 
Veränderte Effekte der beschriebenen psychologischen Variablen könnten durch 
veränderte Persönlichkeitsmerkmale bedingt sein. Frauen mit CAH leben oftmals 
alleinstehend, in einer gewissen Distanziertheit gegenüber sozialen Beziehungen und zeigen 
ein geringeres Interesse an Kindererziehung. Zusätzlich zu dem pränatalen 
Androgeneinfluss können derartige Persönlichkeitsveränderungen, die sich bereits in der 
Kindheit aufgrund der Erkrankung als geschlechtsatypisches Verhalten zeigen, widerrum 
einen Einfluss auf späteres, postadoleszentes Sozialverhalten ausüben (Frisén et al., 2009).  
9.5 Design der CAH-Studien - Psychosozialer Einfluss 
Aufgrund der chronischen Erkrankung ist es wahrscheinlich, dass die Betroffenen 
eine andere Erziehung erfahren als gesunde Kinder. Eltern von Kindern mit CAH zeigen 
häufig Überfürsorglichkeit, die widerum die psychosziale Entwicklung der Kinder prägen 
kann. Der Einfluss der elterlichen Erziehung und des gesamten sozialen Umfeldes könnte 
folglich veränderte Effekte bestimmter psychologischer Varibalen mitbedingen (Frisén et al., 
2009; Cohen-Bendahan et al., 2005). Die in Abschnitt 6 angeführte Fragestellung bezüglich 
des  signifikanten Effektunterschieds zwischen psychosozial beeinflussbaren und 
psychosozial nicht beeinflussbaren Variablen, lässt sich hier deskriptiv beantworten. In 
Tabelle 6 befindet sich eine Gegenüberstellung der errechneten Effekte für psychosozial 
beeinflussbare und psychosozial nicht beeinflussbare Variablen.  










Sexuelle Identität 0.135 
Sexualität -0.250 
Sexuelle Orientierung 0.498 
Non-verbale Fähigkeiten -0.078 
59 
 
Verbale Fähigkeiten 0.333 




Varibalen   
2D/4D left 0.222 
2D/4D right 1.062 
Händigkeit 0.099 
Zerebrale Anomalien -0.513 
Tabelle 6 Gegenüberstellung psychosozbeeinflussbarer und psychosozial nicht-beeinflussbarer 
Variablen 
Kinder mit CAH werden in vielen Fällen bereits frühzeitig korrektiven genitalen Operationen 
unterzogen, sowie mit häufigen Spitalsaufenthalten und lebenslänglichen medikamentöse 
Behandlungen konfrontiert. Dem Kind kann in Folge dessen das Gefühl vermittelt werden 
anders als andere Kinder zu sein, wodurch beispielsweise ein Einfluss auf deren spätere 
Sexualität möglich ist (Frisén et al., 2009).  
9.6 Meta-Analyse zur Variable Sexualität 
Die Definition von Sexualität ist sehr komplex – eine Studie kann nie alle Aspekte von 
Sexualität erfassen. Das Erfassen von sexuellem Verhalten einerseits und sexuellen 
Fantasien andererseits, kann beispielsweise zu Variationen der Effekte führen. Weiters 
besteht keine Vereinheitlichung der Versuchspersonen bezüglich deren Status der 
Rekonstruktion der äußeren Genitalien, wodurch sich Unterschiede zwischen den 
Ergebnissen zeigen können. Wenn Patienten beispielsweise mehrere Operationen über sich 
ergehen haben lassen, besteht das Risiko einer verminderten Sensitivität und 
Unzufriedenheit bezüglich ihrer äußeren Genitalien (Frisén et al., 2009). 
Ein wesentlicher Sinn dieser Studien besteht darin, die Dringlichkeit zu belegen, Patienten 
beziehungsweise deren Eltern ausführlich über mögliche Risiken bezüglich ihrer sexuellen 
Funktion und funktionelle Konsequenzen der Erkrankung zu informieren. Weiters sollten 
Therapien angeboten werden, um möglichen Ängsten vor sexuellen Erfahrungen entgegen 
zu wirken (Gastaud et al., 2007). Aufgrund der Konfrontation der Eltern der erkrankten 
Kinder mit überfürsorglichem Verhalten,  Schamgefühl und Stigmen, besteht auch für diese 
ein deutlicher Bedarf an psychologischer Unterstützung und Erziehung.   
Ergebnisse der CAH Studien scheinen folglich nicht nur von theoretischer, sondern auch von 
klinischer Bedeutung zu sein. Eltern von Kindern, die mit nicht eindeutig männlichen oder 
weiblichen Genitalien geboren werden, stehen vor der schwierigen und essentiellen 
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Entscheidung bezüglich der Bestimmung des Geschlechts. Zurückblickend ist die Tendenz 
feststellbar, dass bei nicht eindeutig zu identifizierenden externalen Genitalien das weibliche 
Geschlecht angenommen wird, da dieses operativ leichter zu rekonstruieren ist. Jedoch wird 
von Fällen berichtet, wo entsprechende Personen mit dem von ihren Eltern bestimmten 
Geschlecht unzufrieden waren. Es ist allerdings nicht bekannt, weshalb die 
Geschlechtsbestimmung in manchen Fällen erfolgreich, in anderen jedoch für die Person 
nicht zufriedenstellend erfolgt. Derzeit scheint es nicht möglich, die optimale Richtung der 
Geschlechtsbestimmung aufgrund der Chromosomen, des Hormonspiegels, der Ausprägung 
der externalen und internalen Genitalien, sowie der Diagnose zu bestimmen. Der Ansatz,  
Geschlechtsunterschiede der Hirnstrukturen und Hirnfunktionen zu visualisieren, würde 
beispielsweise eine zusätzliche Informationsquelle darstellen (Hines, 2009). Es scheint 
jedoch essentiell, Individuen in allen Fällen durch die Bestimmung ihres Geschlechts zur 
Zufriedenheit zu verhelfen.  
9.7 Meta-Analyse zur Variable 2D/4D 
Auffallend bezüglich der Meta-Analyse der relativen Fingerlängenverhältnisse der 
linken Hand ist der entgegengesetzte Effekt von Buck, Williams, Hughes & Acerini (2003) im 
Vergleich zu den restlichen Studien. Während sowohl Brown, Hines, Fane & Breedlove 
(2003), Ciumas, Hirschberg & Savic (2009), als auch Ökten, Kalyoncu & Yaris (2002) zur 
Erhebung von 2D/4D Fotokopien der Finger beziehungsweise Handflächen verwendeten, 
wird bei Buck et al. (2003) eine andere Erhebungsmethode angewandt. Das Verfahren zur 
Erhebung der 2D/4D Daten, hier Rötgenbilder, könnte einen Einfluss auf den errechneten 
Effekt haben. Weiters wurden die Daten nur für die linke Hand erhoben, wobei das 2D/4D 
jedoch auf der rechten Hand größer ist. Dies könnte widerrum für das abweichende Ergebnis 
verantwortlich sein, das der Alternativhypothese, dass das 2D/4D bei Frauen mit CAH 
geringer ist als bei gesunden Frauen, widerspricht.  
9.8 Meta-Analyse zur Variable Aggressivität  
Ausgehend von den Alternativhypothesen der Primärstudien, dass Frauen mit CAH, 
genauso wie Männer, eine stärkere Tendez zur Aggressivität zeigen, wurden diese 
metaanalystisch zusammengefasst.  
Jedoch besteht ein Mangel an Studien, die sich auf spezifische Formen der Aggression 
beziehen.  Beispielsweise die Unterscheidung zwischen direkter und indirekter Aggression 
mag zu Streuungen zwischen den Effekten führen (Pasterski, Hindmarsh, Geffner, Brook, 
Brain & Hines, 2007). Berücksichtigt sollte unter anderem auch werden, dass die Ergebnisse 
61 
 
auf Berichterstattungen der Teilnehmer basieren, erhoben durch Fragebögen wie 
beispielsweise dem Reinisch Aggression Inventory (Reinisch, 1981). Es ist nicht belegt, dass 
sich die erfasst höhere Tendez zur Aggerssion auch tatsächlich in aggressiverem Verhalten 
widerspiegelt (Hines, 2004).  
Weiters könnte nicht nur ein erhöhter pränataler Androgenspiegel für die gefundenen Effekte 
verantwortlich sein, sondern die Tendez der Mädchen mit CAH, häufiger mit Buben, als mit 
Mädchen zu spielen (Pasterski et al., 2007).  
9.9 Meta-Analyse zur Variable Händigkeit 
Nass, Baker & Speiser (1987) unterstützen als einzige Studie die 
Alternativhypothese, dass Frauen mit CAH häufiger Linkshändigkeit zeigen als gesunde 
Frauen. In allen angeführten Studien kamen ähnliche Erhebunsmethoden zur Anwendung, 
zumeinst das Edinburgh Handedness Inventory, welches die Handpräferenz alltäglicher 
Aktivitäten erfragt. Nass et al. (1987) vermuten, dass die salt-wasting Form der Erkrankung 
und damit zusammenhängend auch mögliche, frühe Hirnschädigungen,  mit einem höheren 
Anteil an Linkshändigkeit in Verbindung steht. Jedoch ist der Teilnehmeranteil dieser 
Erkrankunsform, im Vergleich zur leichteren Erkrankungsform, in dieser Studie nicht höher 
als in den übrigen, was die Vermutung entkräftet.  
9.10 Meta-Analysen zu Variablen bezüglich kognitiven Funktionen 
Studien zur Testung der Intelligenzleistungen und kognitiven Funktionen von CAH-
Patienten liegen zum Teil mehr als 35 Jahre zurück, intentiert durch die Hypothese, dass 
Frauen mit CAH ein männerähnliches kognitives Muster aufweisen. Beispielsweise bestehen 
die Alternativhypothesen, dass Frauen mit CAH geringere verbale Fähigkeiten oder ein 
höheres räumliches Vorstellungsvermögen aufweisen als Frauen, die nicht an CAH erkrankt 
sind. Die meta-analytischen Ergebnisse bezüglich non-verbaler Fähigkeiten, die 
hauptsächlich das räumliche Vorstellungsvermögen miteinbeziehen, widersprechen der 
ursprünglichen Hypothese der Autoren, ebenso wie das Ergebnis zur kognitiven 
Verarbeitungsgeschwindigkeit. Nur ein d=0.333 bei der Meta-Analyse zu verbalen 
Fähigkeiten spricht für einen Virilisierungseffekt, ebenso wie ein d=0.340 bei motorischen 
Fähigkeiten. Die unterschiedlichen Ergebnisse von Studien, die den IQ von Patienten mit 
CAH erheben, sind möglicherweise auf deren geringe Stichprobengrößen zurückzuführen.  
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9.11 Meta-Analyse zur Lebensqualität und Psychopathologie 
Bei CAH kann es bei den Betroffenen zu zahllosen Komplikationen kommen. Oftmals 
müssen sie mehrere chirurgische Eingriffe über sich ergehen lassen und sind mit einem 
schweren Grad an Vermännlichung konfrontiert. Folglich besteht die Hypothese, dass 
Menschen, die an CAH erkrankt sind, eine Einschränkung in ihrer Lebensqualität und ihrem 
Wohlbefinden, im Vergleich zu gesunden Personen, erleben. Der resultierende, sehr geringe 
Effekt von d=0.181 – der auf keine Einschränkung in deren Lebensqualität schließen lässt  - 
könnte sich dadurch erklären lassen, dass erkrankte Personen Bewältigungsstrategien 
entwickeln, um mit der Erkrankung zu Recht zu kommen und ihr Leben als zufrieden zu 
empfinden (Kuhnle, Bullinger & Schwarz, 1995). Weiters besteht die Vermutung, dass bei 
Personen, die unter CAH leiden, eine höhere Rate an psychischen Erkrankungen vorliegt. 
Beispielsweise wird, ebenso wie bei Männer im Vergleich zu Frauen, eine höhere 
Wahrscheinlichkeit für autistische Eigenschaften angenommen. Die scheinbar nicht zu 
kompensierende soziale Isolierung könnte sich in dem Ergebnis von Knickmeyer et al. 
(2006) widerspiegeln – im Vergleich zu den anderen Studien, die depressive, feindseelige 
oder ängstliche Neigungen erheben, hebt sich der hohen Effekt von d=0.877 deutlich ab. 
Kritisch anzumerken ist, sowohl bei Studien zur Lebensqualität als auch zu  
psychopathologischen Eigenschaften bei CAH-Patienten, ein Fehlen an Längsschnittstudien. 
Nur auf diese Weise könnte festgestellt werden, ob das Maß an Lebensqualität 
beziehungsweise die kompensatorsichen Bewältigungsmechanismen auch in späteren 





Kongenitale Adrenale Hyperplasie (CAH) ist eine Stoffwechselerkrankung, die durch 
eine Störung der Hormonbildung in der Nebenniere gekennzeichnet ist. Verursacht durch 
unterschiedliche Enzymdefekte ist bei dieser Erkrankung die Synthese von Aldosteron und 
Kortisol gestört. In Folge dessen kommt es zu einem Überschuss an männlichen 
Geschlechtshormonen, bezeichnet als Androgene (Merke & Borenstein, 2005). Personen, 
die an CAH erkrankt sind, stellen eine klinische Stichprobe dar, um den pränatalen Einfluss 
von Geschlechtshormonen auf verschiedene psychologische Variablen zu untersuchen.  
Ziel der vorliegenden Diplomarbeit war die Überprüfung von Gruppeneffekten (Personen, die 
an CAH erkrankt sind versus Personen, die nicht an CAH erkrankt sind) anhand von Meta-
Analysen aus insgesamt 60 Primärstudien. Es wurden 21 Meta-Analysen zu verschiedenen 
psychosozial beeinflussbaren und psychosozial nicht-beeinflussbaren Variablen 
durchgeführt. Die Primärstudien zu den jeweiligen Variablen waren durch eine 
Virilisierungshypothese bei CAH-Patienten angeregt. Weiters wurde der Einfluss der Art der 
Kontrollgruppe und des Alters der Teilnehmer als mögliche Effektmoderatoren anhand von 
Subgruppenanalysen überprüft. Von den durchgeführten Meta-Analysen fielen 11 signifikant 
aus, die errechneten Gesamteffekte liegen zwischen d=0.2 und d=1.1. Von den 
Subgruppenanalysen ergab sich durch den Einfluss des Alters der Teilnehmer bei keinen 
Variablen ein signifikanter Unterschied. Die Art der Kontrollgruppe erwies sich bei den 
Variablen der sexuellen Identität, der Psychopathologie, der Spielpartnerwahl, der 
motorischen und verbalen Fähigkeiten als signifikanter Effektmoderator. Die Verwandtschaft 
der Studienteilnehmer scheint die Effekte von pränatalen Geschlechtshormonen zu mindern.  
Durch genaues Betrachten der Primärstudien konnte auf verschiedene methodische Mängel, 
wie beispielsweise kleine Stichprobengrößen, hingewiesen, sowie Anregungen für die 























Appendix A: Kodierschema 
Zur Extraktion der Daten aus den Primärquellen wurde folgendes Kodierschema verwendet:  
Extrinsische Variablen   
Publikationsjahr     
Journaltitel     
Datenerhebungsjahr     
Datenerhebung     
Messinstrument     
Selbst-vs. Fremdratingverfahren     
Stichprobenbeschreibung/ klinische Merkmale     




Art der Kontrollgruppe     
Art der Versuchsgruppe/ Formen von CAH     














Appendix B: Liste inspizierter, nicht-inkludierter Studien 
Die angeführten Studien konnten aufgrund folgender Ausschlusskriterien nicht in die Meta-
Analyse mit einbezogen werden: 
 Die Sprache ist weder Deutsch noch Englisch.  
 Es wurden keine psychologischen Effekte erhoben, sondern beispielsweise nur 
somatische und endokrinologische Variablen der Teilnehmer. 
 Es handelt sich nicht um eine Case-Control-Study, das heißt bei der Studie wurde 
keine entsprechende Kontrollgruppe herangezogen. 
 Es handelt sich um eine Follow-Up-Studie, bei der keine neuen Daten erhoben 
wurden beziehungsweise um eine wiederholte Verwendung einer Stichprobe in 
unterschiedlichen Publikationen. 
 Es handelt sich um ein Review. 
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Appendix C: Beschreibung der inkludierten Stichproben 
                                                                   
Berenbaum & Bailey 2003 Sexuelle Identität Gender indentity interview  43/29 38/-/- 
Berenbaum & Hines  1992 Spielverhalten/ Spielzeugwahl Playingtime with toys  37/33 - 
Berenbaum & Resnick 1997 Persönlichkeit/ Aggression MPQ, RAI  27/31 17/-/- 
Berenbaum & Snyder  1995 Spielverhalten/ tatsächl./ 
Spielzeugwahl/ 
Spielpartnerwahl 
Child Game Participation 
Questionnaire, 
oberservations, 
 43/41 - 
Berenbaum 1999 Geschlechtsrollenverhalten Questionnaires,  42/40 - 
Berenbaum, Bryk, Duck & Resnick 2004 Lebensqualität CBCL, SIQYA, MPQ Cohen’s d 113/114 - 
Brown, Hines, Fane & Breedlove 2002 2D/4D Photocopies of hands  29/72 - 
Buck, Williams, Hughes & Acerini 2003 2D/4D X-rays Cohen’s d 66/146 0/66/0 
Ciumas, Hirschberg & Savic 2009 2D/4D, zerebrale Anomalie MRI, PET, steel vernier 
calipers 
Cohen’s d 11/26 4/6/1 
Collaer, Brook, Conway,  
Hindmarsh & Hines  
2009 Motorische Fähigkeiten fine motoric tasks, 
visuospatial/visuomotoric 
task of targeting 
 69/59 62/4/3 
Dittmann, Kappes, M. E., & 
Kappes, M. H. 
1992 Sexualität, sex.Orientierung Interview Odds Ratio; Cohen’s d 34/14 12/20/2 
Dittmann, Kappes, M. H, Kappes, 
M. E., Borger, Stegner, Willig & 
Wallis 
1990 Geschlechtsrollenverhalten Interview Analyse der Bearbeitung 
von Graphiken mittels 
Scannung und Adobe 








                                                                   
Dittmann, Kappes, M. H., & 
Kappes, M. E. 
1993 Kog. Fähigkeiten, IQ WAIS Cohen’s d 27/13 11/14/2 
Ehrhardt, Epstein & Money 1968 Sex.Orientierung, 
Geschlechtsrollenverhalten, 
Sexualität 
Interview on sexually 
dimorphic behavioral 
characteristics 
Odds Ratio; Cohen’s d 15/15 - 
Ernst et al. 2007 Zerebrale Anomalie fMRI, face viewing task Cohen’s d 14/14 12/2/0 







Odds Ratio; Cohen’s d 62/62 29/25/8 
Gastaud et al. 2007 Sex. Orientierung, Sexualität FSFI, persönliches 
Interview 
Odds Ratio; Cohen’s d 35/69 - 
Gordon, Lee, Dulcan & Finegold  1986 Lebensqualität 
(Selbstwahrnehmung) 
Self Perception Profile for 
Children 
Cohen’s d 16/15 7/-/- 




Cohen’sd 12/10 5/-/- 
Helleday, Bartfai, Ritzén & 
Forsman 
1994 Verbale Fähigkeiten, 
motorische Fähigkeiten 
SRM, TMT, Gottschaldt's 
Hidden Figures Test,Rod 
and Frame Test,  CVB 
Arithmetical Test, SRB-1-3 
(genral INtelligence), Digit 
Symbol (wechsler), S-A 
Verbal fluency, Figure 
Rotation, Figure 
Identification 
Cohen’s d 22/22 16/6/0 
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Helleday, Edman, Ritzén & Siwers  1993 Persönlichkeit, 
Psychopathologie 
KSP Cohen’s d 22/22 - 
Helleday, Siwers, Ritzén & Hugdahl 1994 Handedness, zerebrale 
Asymmetrien 




Cohen’s d 22/22 - 
Hines & Kaufman  1994 Spielverhalten/ 
Spielpartnerwahl/ tatsächl. 
Spielverhalten 
structrured play situation  38/33 34/-/- 
Hines, Brook & Conway 2004 Sex. Identität, sex. 
Orientierung, 
Geschlechtsrollenverhalten 
Qestionnaire, PSAI Cohen’s d 25/25 22/0/3 
Hines, Fane, Pasterski, Mathews,  
Conway & Brook  
2003 Non-verbale Fähigkeiten, 
motorische Fähigkeiten, 
Geschlechtsrollenverhalten 
PSAI (Preschool activties 
inventory), Dart Throw, Ball 
Throw, Vocabulary, 3-D/2-D 
Mental Rotation, 
 69/59 62/4/3 
Hurtig & Rosenthal  1987 Geschlechtsrollenverhalten, 
Sexualität/Partnerschaft 
Bem Sex-Role Inventory, 
Questionnaire 
Odds Ratio; Cohen’s d 9/6 - 




Cohen’s d 11/11 8/3/0 
Johannsen, Ripa, Reinisch,  
Schwartz, Mortensen & Main  
2006 IQ WAIS Cohen’s d 35/35 19/6/10 
Kelso, Nicholls, Warne & Zacharin 2000 IQ, Händigkeit, Lateralisation WAIS, WISC-R; 
Edinb.Handedness Inv.,  
Gap Detection Task;  
 17/17 11/-/- 
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Knickmeyer et al. 2006 Psychopathologie AQ  60/49 53/4/3 
Kuhnle, Bullinger & Schwarz  1995 Lebensqualität, Sexualität, 
Psychopathologie 
Profile of Mood States, The 
Every Day Life 
Questionnaire, The Munich 
Life Dimension List, 
General Well-Being Index, 
Freiburger Coping with 
Illness Questionnaire, BIQ, 
Attitudes towars Sexuality 
Questionnaire, 
Odds Ratio; Cohen’s d 45/46 20/17/8 
Kuhnle, Bullinger, Schwarz & 
Knorr  
1993 Sexualität/ Partnerschaft,  
Lebensqualität 
(Selbstwahrnehmung) 
interview, questionnaires Odds Ratio, Cohen’s d 45/46 20/17/8 
Kuhnle, Bullinger, Heinzlmann &  
Knorr 
1997 Sexualität/ Partnerschaft, 
Lebensqualität., 
sex.Orientierung 
Interviews, Odds Ratio, Cohen’s d 45/46 20/17/8 
Leveroni & Berenbaum 1998 Geschlechtsrollenverhalten Melson’s Questionnaire Cohen’s d 39/34 -/-/0 
Long, Wisniewski & Migeon 2004 Sex. Identität, Spielverhalten/ 
Spielpartnerwahl/ 
Spielzeugwahl 
play behavior questionnaire Cohen’s d 40/20 20/20/0 
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Malouf, Migeon, Carson, Pertrucci, 
& Wisniewski 




Qu., National Adult Reading 
Test, Hopkins Verbal 
Learning Test, Cube 
Comparisons, Identical 
Pictures Test, Digit Span 
Forword and Backwards, 
Rey-Osterreith Complex 
Figure Test, Controllled 









16P , RAI, Melson’s 
Questionnaire of Interest in 
Infants and Interest in Pets 
 69/59 65/4/0 
Mathews, Fane, Pasterski,  
Conway, Brook & Hines 




Activities Test, Dichitonic 
Listening Task 
Cohen’s d 69/59 60/4/5 
McGuire & Omenn  1975 IQ WISC, WAIS Cohen’s d 13/22 - 
McGuire, Ryan & Omenn 1975 Non-verbale Fähigkeiten, 
Spielverhalten/tatsächlich 
Stroop Color Naming Test, 
EFT, Digit Symbol, Block 
Design (WISC/WAIS), 
Rosenberg and Sutton-




Cohen’s d 31/31 - 
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Merke, Fields, Keil, Vaituzis, 
Chrousos & Giedd  
2003 Händigkeit, zerebrale 
Anomalien, IQ 
WISC, MRI, Handedness 
inventory 
Cohen’s d 27/47 - 
Meyer-Bahlburg, Dolezal, Baker & 
New  
2008 Sexualität, sex.Orientierung, Sexual Behavior 
Assessment Schedule, 
Kinsey Rating Scale, 
Odds Ratio; Cohen’s d 143/24 40/21/82 
Meyer-Bahlburg, Dolezal, Baker, 
Carlson, Obeid & New  
2004 Sex. Identität, 
Geschlechtsrollenverhalten, 
Spielverhalten/ Spielzeugwahl 
Child Game Participation 
Questionnaire, Child 




Cohen’s d 15/46 - 
Meyer-Bahlburg, Dolezal, Baker, 
Ehrhardt & New 
2006 Geschlechtsrollenverhalten, 
Sex. Identität, Spielverhalten/ 
Spielpartnerwahl 
CPAQ, RCGQ-R, MGI-F, 
GRAS-A, HPS, CareerQ, 
SRBS-R 
Cohen’s d 145/24 42/21/82 
Mueller at al.  2008 Non-verbale Fähigkeiten Morris Water Maze Task 
 
Cohen’s d 54/55 25/13/16 
Nass & Baker  1991 IQ, Lernstörung WISC Cohen’s d 38/58 20/18/0 
Nass et al.  1987 Händigkeit Edinburgh Handedness 
Inventory 
Cohen’s d 37/37 23/14/0 
Nordenstrom, Servin, Bohlin, 
Larsson & Wedell 
2002 Spielverhalten/ Spielzeugwahl Structured play situation  31/31 23/4/4 
Ökten, Kalyoncu, & Yaris  2002 2D/4D Photocopies of fingers  Cohen’s d 26/104 20/4/2 
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Oner, Aycan, Tiryaki, Soy, 
Cetinkaya & Kibar 
2009 Psychopathologie, Sex. 
Identität, Spielverhalten/ 
tatsächlich,  Lebenqualität 
CDI, CBCL, TRF, SDQ, 
GIQ, BPSS, CPQ 
 
Cohen’s d 28/56 - 
Pasterski, Geffner, Brain, 
Hindmarsh, Brook & Hines 
2005 Spielverhalten/ Spielzeugwahl Toy play sessions 
(videotaped) 
Cohen’s d 65/52 41/2/22 
Pasterski, Hindmarsh, Geffner, 





Cohen’s d 67/46 59/3/5 
Perlman 1973 IQ WISC Cohen’s d 17/17 - 
Resnick., Berenbaum, Gottesman  
& Bouchard 
1986 Non-verbale Fähigkeiten, 
verbale Fähigkeiten 
Gestalt Completion, 
Harshman Figures, PMA, 
Identical Pictures, 
Anagrams, Card Rotations, 
Figures of Speech, Mental 
Rotations, Paper Folding, 
Hidden Patterns, Raven’s 
Progressive Matrices 
Cohen’s d 25/27 16/-/- 





Structured play situation Odds Ratio; Cohen’s d 26/26 19/7/0 
Slijper 1984 Geschlechtsrollenverhalten Interviews, Sophia Test Cohen’s d 44/117 - 
Wenzel, Schneider, Zachmann, 
Knorr-Mürset, Weber & Prader 
1978 IQ, verbale Fähigkeiten HAWIK Cohen’s d 33/29 - 
Wisniewski, Migeon, Malouf & 
Gearhart 
2004 Sex. Identität Interview on psychosexual 
and surgical outcome 
 41/20 22/19/0 
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Zucker, Bradley, Oliver, Blake, 
Fleming & Hood 
1996 Sex.Orientierung, Sex. 
Identität 
RCGI, GDI, Kinsey, EROS Cohen’s d 31/15 19/12/0 
Zucker, Bradley, Oliver, Blake,  
Fleming & Hood  
2004 Sexualleben SAI-SF Cohen’s d 30/15 18/12/0 
 
а: alphabetisch nach Autoren geordnet 
b: Erhobene Variablen kategoristiert nach folgendem Muster: 
o Kognitive Fähigkeiten ( IQ, sowie spezifische kognitive Fähigkeiten) 
o Kindliches Spielverhalten:  
- toys = Wahl des Spielzeugs 
- playmate=Wahl des Geschlechts des Spielpartners 
- geschlechtstypisches, tatsächliches Spielverhalten 
o Geschlechtsidentität: 
- Sexuelle Orientierung (heterosexuell vs. bi-/homosexuell) 
- Sexuelle Identität (männlich vs. weiblich) 
- Geschlechtsspezifisches Verhalten, Geschlechtsrollenverhalten  
o Sexualität, Parnterschaft 
o Lebensqualität: Selbstwahrnehmung, Körpergefühl,… 
o Persönlichkeitsaspekte: Aggressivität 
o Psychopathologie 
o Neuronale Asymmetrien:  
- Händigkeit  
- Sprachlateralitsation 
o 2D/4D 
o Amygdalaaktivität, Zerebrale Anomalien 
c: durchgeführte Berechnungen mit den in den Studien angeführten Ergebnissen 




              
       
              
    –             –       
         
  
- Odds Ratio wurde nach folger Formel berechnet: 
 Nach der Darstellung der Daten in einer Kreuztabelle folgt die Berechnung: 
       
 mit R(A) = Odds(A) (Borenstein et al., 2009). 
- Umrechnung Odds Ratio in Cohen’s d nach folgender  ormel: 
          
   
 
 
d: Stichprobengröße angeführt als n/n (Versuchsgruppe/Kontrollgruppe). 
e: Angegeben ist jeweil die Stichprobengröße der Personen mit Erkrankungsform leicht(mild)/stark(severe)/atypisch(atypical), falls dies in den 








16PF: 16 Personality Factor Inventory (Schneewind et al.,1994)    RAI: Reinisch Aggression Inventory; (Reinisch & Sanders, 1986) 
AQ: Autism Spectrum Quotient (Baron-Cohen et al, 2001).     RCGI: Recalled Childhood Gender Identity Scale (Mitchell and Zucker, 1991) 
BIQ: The Body Image Questionnaire    RCGQ-R: Recalled Childhood Gender Questionnaire-Revised 
CareerQ: Career Questionnaire (Berenbaum, 1999)    (Meyer-Bahlburg et al., 2006) 
CBCL: Child Behavior Check List (Achenbach, 1992)      SAI-SF=Sexual Arousability-Short Form (Hoon & Chambles, 1998) 
CPAQ: Childhood Play Activities Questionnaire (Grellert, Newcomb & Bentler,1982)  SIQYA: Self-Image Questionnaire for Young Adolescence (Petersen, 1984) 
EFT: Child’s or Adult’s Embedded  igures Test (Wit in et al, 1971)    SRBS-R: Sex-Role Behavior Scale-Revised  (Orlofsky, Ramsden, & Cohen, 
EROS: Erotic Response and Orientation Scale (Storms, 1980)    1982) 
FSFI= The Female Sexual Function Index (Rosen et al., 2000)    TMT: Trail Making Test (Reitan, 1958) 
GDI= Gender Dysphoria/Identification Questionnaire (Zucker et al., 1996)   WAIS: Wechsler Adult Intelligence Scale (Wechsler, 1958) 
GRAS-A:  Gender Role Assessment Schedule-Adult (Ehrhardt & Meyer-Bahlburg, 1984)  WISC: Wechsler Intelligence Scale for Children (Wechsler, 1991) 
HPS: Hobby Preferences Scale (Lippa, 1991, 1995)       
KSP: Karolinska Scales of Personality (Ortet et al., 2002) 
MGI-F: Masculine Gender Identity Scale in Women (Blanchard & Freund, 1983) 
MPQ: Multi Dimensional Personality Questionnaire (Tellegen & Waller, 1992) 
PGWB: Psychological General Well-Being Scale (Dupuy, 1984) 
PMA: Primary Mental Abilties (Thurstone, L., & Thurstone, T., 1949) 





Appendix D: Funnel-Plots zur Schätzung der 
Publikationsverzerrung 
Beobachtete Effekte sind durch weiße, zusätzliche Effekte durch schwarze Punkte, sowie 















Abb. E. 4 Funnel-Plot Variable Händigkeit 





















Std diff in means
Funnel Plot of Precision by Std diff in means
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Abb. E. 5 Funnel-Plot Variable IQ 
 
 
Abb. E. 6 Funnel-Plot Variable Lebensqualität 
 
Abb. E. 7 Funnel-Plot Variable Kog. 
Verarbeitungsgeschwindigkeit 
 
Abb.E. 8 Funnel-Plot Variable Aggression 
 
 
Abb. E. 9 Funnel-Plot Variable Spielverhalten – 
tatsächlich 
 
Abb.E. 10 Funnel-Plot Variable Spielverhalten – 
Spielpartnerwahl 
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Funnel Plot of Precision by Std diff in means
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Abb. E. 12 Funnel-Plot Variable Sex. Identität 
 
 
Abb. E. 13 Funnel-Plot Variable Sex. 
Orientierung 
 




Abb. E. 15 Funnel-Plot Variable Non-verbale 
Fähigkeiten 
 
Abb. E 16 Funnel-Plot Variable Motor. 
Fähigekeiten – targeting 
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Abb. E. 18 Funnel-Plot Variable Verbale 
Fähigkeiten
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Appendix E: Programmausgaben der Subgruppenanalysen 
Im Folgenden sind die Programmausgaben der Subgruppenanalysen aufgeteilte nach Alter   
(F.1 – F. 17) und nach Kontrollgruppe (F. 18 – F. 34) angeführt.  
 
Abbildung F. 1: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Alter - Variable 2D/4D left 
 




Abbildung F. 3: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Alter – Variable Händigkeit 
 
Abbildung F. 4: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Alter – Variable IQ 
 





Abbildung F. 6: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Alter – Variable non-verbale Fähigkeiten 
 
Abbildung F. 7: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Alter – Variable verbale Fähigkeiten 
 




Abbildung F. 9: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Alter – Variable sexuelle Identität 
 
Abbildung F. 10: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Alter – Variable sexuelle Orientierung 
 




Abbildung F. 12: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Alter – Variable Lebensqualität 
 
Abbildung F. 13: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Alter – Variable Aggression 
 




Abbildung F. 15: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Alter – Variable Spielverhalten/ tatsächlich 
 
Abbildung F. 16: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Alter – Variable Spielverhalten/ 
Spielpartnerwahl 
 




Abbildung F. 18: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Kontrollgruppe - Variable 2D/4D left 
 
Abbildung F. 19: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Kontrollgruppe - Variable 2D/4D right 
 




Abbildung F. 21: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Kontrollgruppe - Variable IQ 
 
Abbildung F. 22: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Kontrollgruppe - Variable Non-verbale 
Fähigkeiten 
 





Abbildung F. 24: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Kontrollgruppe - Variable 
Geschlechtsrollenverhalten 
 
Abbildung F. 25: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Kontrollgruppe - Variable sexuelle Identität 
 





Abbildung F. 27: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Kontrollgruppe - Variable Sexualität/ 
Partnerschaft 
 
Abbildung F. 28: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Kontrollgruppe - Variable Lebensqualität 
 




Abbildung F. 30: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Kontrollgruppe - Variable Psychopathologie 
 
Abbildung F. 31: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Kontrollgruppe - Variable 
Spielverhalten/tatsächlich 
 





Abbildung F. 33: Subgruppenanalyse nach Effektmoderator Kontrollgruppe - Variable Spielverhalten – 
Spielzeugwahl 
 




Appendix F: Kontaktierte Autoren – Personal 
communication 
In Tabelle F.1 wird die Kontaktaufnahme mit Autoren veranschaulicht, die aufgrund fehlender 
oder nicht ausreichend detailiert berichteter Daten stattfand. Weiters wird das Datum und  
das Ergebnis des Kontakts angeführt.  
Kontaktierter Autor Datum Ergebnis 




S.Müller April 2010 Antwort – zusätzl. Datena 
G. Bohlin April Antwort – keine zusätzl Daten 
R. Dittmann April 2010 Antwort - keine zusätzl. Daten 
E. Sinforiani Sept 2010 Antwort – keine zusätzl. Daten 
E. Plante Sept 2010 Antwort - keine zusätzl. Daten 
F. Maheu Sept 2010 Antwort – zusätzl. Datenb 
R. Nass Sept 2010 Antwort – keine zusätzl. Daten 




G. Warne Sept 2010 Antwort – zusätzl. Datenc 
 
Tabelle F.1 Übersicht über Kontaktaufnahme zu Autoren bezüglich fehlender Daten 
a: Daten des Morris Water Maze Task der weiblichen Versuchs- und Kontrollgruppe  
b: Daten des Declarative Memory Task der weiblichen Versuchs- und Kontrollgruppe 
c: Daten des WISC, Edinburgh Handedness Inventory und Gap Detection Task der 
weiblichen Versuchs- und Kontrollgruppe 
Die Kontaktaufnahme bezog sich auf folgende Studien: 
 Dittmann, R., Kappes, M. H., Kappes, M. E., Borger, D., Stegner, H., Willig, R., & Wallis, H. (1990). 
Congenital adrenal-hyperplasia: 1. Gender-related behavior and attitudes in female-patients and sisters. 
Psychoneuroendocrinology, 15, 401-420. 
 Gastaud, F., Bouvattier, C., Duranteau, L., Brauner, R., Thibaud, E., Kutten, F., & Bougnères, P. (2007). 
Impaired sexual and reproductive outcomes in women with classical forms of congenital adrenal 
hyperplasia. Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, 92, 1391-1396. 
 Gordon, A., Lee, P., Dulcan, M., & Finegold, D. (1986). Behavioral problems, social competency and self 
perception among girls with congenital adrenal hyperplasia. Child Psychiatry and Human Development, 
17, 129-138. 
 Kelso, W., Nicholls, M., Warne, G., & Zacharin, M. (2000). Cerebral lateralization and cognitive 
functioning in patients with congenital adrenal hyperplasia. Neuropsychology, 14 (3), 370-378.  
 Kelso, W. M., Nicholls, M., & Warne, G. L. (1999). Effects of prenatal androgen exposure on cerebral 
lateralization in patients with congenital adrenal hyperplasia (CAH). Brain and Cognition, 40, 153-156. 
 Maheu, F., Merke, D., Schroth, E., Keil, M., Hardin, J., Poeth, K., Pine, D., & Ernst, M. (2008). Steroid 
abnormalities and the developing brain. Declarative memory for emotionally arousing and neutral 
material in children with congenital adrenal hyperplasia. Psychoneuroendocrinology, 33, 238-245. 
 Mueller, S., et al. (2008). Early androgen exposure modulates spatial cognition in congenital adrenal 
hyperplasia (CAH). Psychoneuroendocrinology, 33, 973-980. 
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 Nass, R., Heier, L., Moshang, T., Oberfield, S., George, A., New, M., & Speiser, P. (1997). Magnetic 
resonance imaging in the congenital adrenal hyperplasia population: Increased frequency of white-
matter abnormalities and temporal lobe Aatrophy. Journal of Child Neurology, 12, 181-186. 
 Plante, E., Boliek, C., Binkiewicz, A., & Erly, W. (1996). Elevated androgen, brain development and 
language learning disabilities in children with congenital adrenal hyperplasia. Developmental Medicine 
and Child Neurology, 38, 423-437. 
 Servin, A., Nordenstrom, A., Larsson, A., & Bohlin, G. (2003). Prenatal androgens and gender-typed 
behavior: A study of girls with mild and severe forms of congenital adrenal hyperplasia. Developmental 
Psychology, 39, 440-450.  
 Sinforiani, E., Livieri, C., Mauri, M., Bisio, P., Sibilla, L., Chiesa, L., & Martelli, A. (1994). Cognitive and 
neuroradiological findings in congenital adrenal hyperplasia. Psychoneuroendocrinology, 19 (1), 55-64. 
 Tirosh, E., Rod, R., Cohen, A., & Hochberg, Z. (1993). Congenital adrenal hyperplasia and cerebral 
lateralizations. Pediatric Neurology, 9, 198-201. 
 Verri, A. P., Ramponi, A., Rovati, C., & Longaretti, R. (2002). The development of identity in Congenital 
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